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ABSTRACT 
 
Postpartum depression is the most common affective disorder after childbirth and 
is of clinical relevance to both maternal well-being and infant development, as it 
may disrupt  early mother-infant interactions. The adverse effects on 
psychological development of the infant, due to decreased maternal empathic 
abilities, may be long lasting. The aim of this study was to investigate cortical 
mechanisms underlying the “empathic mirroring of infant’s pain”, in mothers with 
or without risk factors for PPD. We used optical topography, a non-invasive 
functional neuroimaging tool that  continuously measures cerebral blood flow, to 
assess changes in cortical activity in mothers watching their own infants during a 
minor painful procedure. Risk factors for postpartum depression were assessed by 
the Edinburgh Postnatal Depression Scale, administered by an investigator 
blinded to optical topography results. A volunteer sample of 18 mothers, nine 
found at risk and nine not at risk for PPD, were tested at the hospital, in a 
dedicated room, while watching a heel prick procedure performed on their infants 
for routine metabolic screening. Concentration changes in oxy-haemoglobin, 
which is considered an esteem of cerebral blood flow variations, were analysed by 
a 4-way mixed ANOVA. Cerebral blood flow increased significantly (reflecting 
cortical activation) in the group of mothers without risks for postpartum 
depression, and decreased significantly in the group at risk for postpartum 
depression (p = 0.044). Specifically, cerebral blood flow varied in the peri-insular 
area and in the posterior-inferior frontal lobe, areas that have been previously 
shown to activate during empathic reactions. A minor painful procedure 
performed on infants elicited different cortical responses in their mothers.  In 
 6 
mothers without risk for postpartum depression, we found cortical activation in 
areas previously associated with empathic response.  In mothers at risk for 
postpartum depression, we found no such response. These findings may offer 
insights in postpartum depression interference with maternal empathy and 
successful attachment. 
 
KEY WORDS:  Empathy, Maternal depression, Cerebral blood flow, Optical 
topography.  
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INTRODUZIONE  
 
Il termine “empatia” si riferisce ad una complessa forma di inferenza psicologica 
che consente una comprensione diretta degli stati mentali e dei comportamenti 
altrui. Rappresenta una particolare competenza psichica che facilita la risonanza 
affettiva interindividuale ottimizzando le relazioni interpersonali (Decety & 
Jackson, 2006; De Vignemont & Singer, 2006; Gallese et al., 2005; Mason & 
Bartal, 2010).  
Un tema di grande attualità nella ricerca scientifica contemporanea riguarda i 
meccanismi e i correlati neurali dei processi empatici. Secondo recenti teorie la 
capacità empatica, che conferisce una comprensione dell’altro attraverso una 
sensazione soggettiva di risonanza, si baserebbe su una serie di meccanismi di 
“risonanza” interna che permettono di simulare le esperienze delle persone che 
osserviamo (Adolphs, 2003; Preston & de Wall, 2002). Il dibattito intorno alla 
natura ed ai vari livelli dell’empatia ha ricevuto uno straordinario impulso dalle 
recenti scoperte in ambito neuroscientifico. Tra i più studiati sistemi, spesso 
correlati alla funzione empatica, troviamo quello dei neuroni specchio (mirror 
neurons, Gallese et al., 1996; Gallese, 2001; Rizzolati et al., 1996). Questi sistemi 
neuronali, attivi sia durante l’esecuzione di un movimento del soggetto, sia 
quando lo stesso assiste allo stesso movimento, consentono una “simulazione 
incorporata” delle esperienze percettive, motorie ed emozionali delle persone che 
osserviamo (Gallese, 2001). 
Nella tradizione il dolore è sempre stato considerato un’esperienza 
fondamentalmente privata. Un interrogativo che recentemente appassiona le 
neuroscienze riguarda l’esistenza di sistemi empatico-simulativi del’esperienza 
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dolorosa, che rendano possibile capire e comprendere il dolore altrui. Recenti 
scoperte suggeriscono l’utilizzo di rappresentazioni che riflettono reazioni 
emozionali personali al dolore per comprendere e sintonizzarsi con il dolore altrui 
(Avenanti et al., 2005; Carr et al., 2003; Singer et al., 2004).  
La scoperta del sistema dei neuroni specchio e di sistemi empatico – simulativi,  
capaci di “simulazione incorporata” dei vissuti, delle emozioni  e delle sofferenze 
altrui, apre nuove prospettive anche nello studio della precoce relazione empatica 
materno-infantile e di eventuali disregolazioni della stessa.  Meccanismi empatici 
di risonanza affettiva facilitano il precoce attuning materno-infantile ed in 
particolare la responsività materna alle necessità psicofisiche del nuovo nato 
(Stern, 2000). 
Nel periodo del post partum, la significativa ridefinizione del mondo interno 
materno, psicologica ma anche cerebrale, insieme ad importanti cambiamenti 
ormonali ed altri fattori psicologico-relazionali possono rappresentare, in alcuni 
casi, dei fattori di vulnerabilità per l’insorgenza di quadri clinici depressivi (Bloch 
et al., 2006; Raphael-Leff, 1991). La Depressione Post Partum (DPP), stato 
emotivo di vulnerabile fragilità, può ostacolare la ricettività empatica materna ed 
indebolire lo scambio relazionale all’interno della coppia madre-bambino. 
Le indagini neurobiologiche dell’empatia materna non sono ancora molto 
sviluppate, specialmente nel campo della psicopatologia genitoriale.  
Obiettivo del presente studio consiste quindi nell’indagare attraverso la 
Topografia Ottica (TO), un sistema di neuroimaging funzionale cerebrale non 
invasivo, i meccanismi cerebrali di risonanza affettiva alla base del vissuto 
empatico materno implicati nella percezione del dolore infantile ed identificare 
eventuali pattern di attivazione corticale diversificati in madri con fattori di rischio 
per lo sviluppo di una sintomatologia depressiva post partum.  
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Questa ricerca in tal senso potrebbe rappresentare un passo nella comprensione 
dei processi cerebrali potenzialmente implicati nella riduzione delle abilità 
materne empatiche in condizioni di rischio depressivo. 
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IL CONCETTO DI EMPATIA 
 
Il termine empatia viene comunemente usato per indicare la capacità degli esseri 
umani di condividere i vissuti dei propri simili. L’empatia è parte fondante di ogni 
relazione umana e si riferisce alla capacità di “sentire dentro”, di sintonizzarsi ed 
entrare in risonanza con lo stato d’animo di un altro individuo, di sapersi cioè 
mettere nei panni degli altri immedesimandosi nella loro stessa condizione. 
L’empatia rappresenta un’esperienza di tutti nella vita quotidiana, non esiste 
infatti relazione sociale significativa che non comporti un certo grado di empatia, 
e gli esempi possono essere molti. Così, stare vicino ad una persona che soffre per 
la morte di una persona cara smuove un sentimento di dolore molto simile, e allo 
stesso modo avere di fronte una persona che prova una gioia molto intensa induce 
un’emozione positiva analoga. Questa possibilità di condivisione emotiva 
consente di dispiegare aiuto, conforto, comprensione e supporto, nonché la 
possibilità di incontro, disponibilità e ascolto (Bonino et al., 1998).  
Per comprendere l’uso attuale del termine empatia nella letteratura psicologica, ed 
in particolare per comprendere le difficoltà connesse alla sua definizione, è 
indispensabile esaminare, se pure brevemente, l’origine di questo termine. Il 
termine empathy (in italiano empatia) è stato coniato da Titchener nel 1909, come 
traduzione del termine tedesco Einfühlung (sentire dentro), che era stato utilizzato 
nella seconda metà del secolo scorso da alcuni autori a proposito del godimento 
estetico. A partire da tale ambito filosofico, Lipps (1903) diede di questo concetto 
una formulazione più psicologica per indicare la relazione tra un’opera d’arte ed il 
suo osservatore che proietta se stesso nell’opera. Scriveva che “ il piacere estetico 
è un godimento della nostra stessa attività in un oggetto”; il piacere estetico 
quindi consiste sì nel godere di un oggetto esterno, ma non risiede nell’oggetto, 
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bensì nel soggetto stesso. Successivamente Lipps estese questo concetto alle 
interazioni fra le persone teorizzando che l’empatia implichi una sorta di 
imitazione interiore dei movimenti altrui. Interpretò la nostra percezione dei 
movimenti altrui come una forma di imitazione interna e fornì l’esempio 
dell’osservazione di un acrobata del circo sospeso sulla fune, “quando lo 
guardiamo, ci sentiamo nei suoi panni”. Secondo Lipps chi osserva un certo gesto 
in un’altra persona proietta se stesso sull’altra persona e prova perciò ciò che 
l’altro sta provando, manifestando la tendenza ad imitare il suo stesso gesto. Gli 
oggetti dell’esperienza estetica, così come i sentimenti delle persone, sono dunque 
sentiti, compartecipati, e non solo osservati (Bonino et al., 1998). 
L’estensione del concetto all’ambito dell’intersoggettività ha portato a ritenere che 
l’empatia sia intrinsecamente legata a un processo interiore di imitazione. 
In questa breve prospettiva storica del concetto di empatia si possono intravedere 
degli spunti interessanti che sono attualmente cruciali anche nell’ambito della 
ricerca contemporanea. 
L’empatia consente una comprensione diretta degli stati mentali e dei 
comportamenti altrui, consente di “metterci nei panni” delle altre persone e di 
riconoscere gli altri come persone simili a noi. Tutto ciò va a ottimizzare la 
comunicazione e l’interazione interpersonale, e non è un qualcosa di poco conto 
dato che la sopravvivenza della specie umana dipende criticamente dalle 
interazioni sociali ed in quanto tutte le azioni, i pensieri, i desideri, e i sentimenti 
sono diretti o prodotti in risposta all’altro rispetto a sé. Sono stati proposti due 
ruoli principali della funzione empatica, uno epistemologico e l’altro sociale. Per 
quanto riguarda il primo, l’empatia ci consentirebbe di fare delle stime più veloci 
ed accurate sui bisogni e le future azioni degli altri individui, nonché di scoprire 
aspetti salienti dell’ambiente circostante. Per quanto riguarda il secondo, 
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l’empatia sarebbe alla base della comunicazione umana, nonché della 
motivazione, del comportamento altruistico e della cooperazione. L’empatia 
presenta quindi un ruolo sociale fondamentale, in quanto consente la condivisione 
di esperienze, credenze, scopi e stati interni con altri individui. 
La rilevanza e la frequenza dell’esperienza empatica nella vita di ogni giorno è 
fuori discussione, ma pur essendo un fenomeno quotidiano non è assolutamente 
un fenomeno semplice, al contrario rappresenta un costrutto teorico molto 
complesso, dalle diverse sfaccettature e che, per essere compreso, necessita di 
differenti prospettive. È un fenomeno dalla natura complessa e multidimensionale 
che è stato considerato da punti di vista assai differenti che hanno focalizzato 
l’attenzione ora sugli aspetti motori di imitazione automatica, ora sugli aspetti 
affettivi di condivisione, ora sugli aspetti più propriamente cognitivi. Per queste 
ragioni diversi studiosi, soprattutto negli ultimi anni, hanno cercato di ricomporre 
un inquadramento teorico che rendesse ragione della complessità del fenomeno. 
Recentemente assistiamo ad un crescente interesse nei confronti dell’empatia da 
parte di vari ambiti accademici fra cui le neuroscienze cognitive, la psicologia 
sociale, la psicologia dello sviluppo, la neuropsicologia clinica con l’intento di 
investigare le cause, lo sviluppo ed i correlati neurali dei processi empatici. 
Attualmente, in letteratura, abbondano definizioni operazionali del costrutto 
teorico  “empatia” (vedi fig.1): a) una risposta affettiva nei confronti di un’altra 
persona che spesso, ma non sempre, implica una condivisione dello stato emotivo; 
b) un’abilità cognitiva nell’assumere la prospettiva altrui; c) una forma di 
regolazione emozionale. Alcuni autori hanno preferito diverse definizioni, ad 
esempio Hoffman (1981) interpreta l’empatia come una risposta per la gran parte 
involontaria a stimoli affettivi elicitati da un’altra persona; Batson (1997) 
enfatizza invece l’abilità umana intenzionale di assunzione cognitiva della 
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prospettiva altrui. In realtà queste diverse definizioni si soffermano su aspetti 
diversi dello stesso fenomeno. 
 
 
Fig.1: Varie definizioni di empatia (tratto e modificato da Decety & Lamm, 2006) 
 
 In generale, potremmo definire  l’empatia come una forma complessa di 
inferenza psicologica in cui osservazione, memoria, conoscenza e ragionamento si 
combinano per consentire “intuizioni” sui pensieri ed i sentimenti altrui (Ickes, 
1997). L’empatia quindi, non implica solamente un’abilità di percezione ma anche 
una capacità di riconoscimento e di comprensione dello stato emotivo di un altro 
individuo. Quest’ultima definizione cattura maggiormente la natura 
multidimensionale del costrutto teorico dell’empatia. Rappresentando infatti 
un’ipotesi che viene formulata su un’altra persona basandosi su una combinazione 
di informazioni viscerali, emotive e cognitive, l’empatia ha bisogno di diversi 
livelli di elaborazione e di integrazione neurale. A tal proposito sono state 
individuate quattro componenti funzionali che interagiscono in modo dinamico 
per produrre l’esperienza empatica (Decety & Moriguchi, 2007): 
- la “condivisione affettiva” fra sé e altro da sé basata sull’accoppiamento 
automatico percezione-azione e rappresentazioni neurali condivise; 
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-  l’ “autoconsapevolezza” che consente che non si crei confusione fra il sé e 
l’altro da sé, anche in caso di temporanea identificazione fra osservatore e suo 
target;                                   
- la “flessibilità mentale”  nell’adottare la prospettiva soggettiva altrui; 
- i “processi modulatori” dell’esperienza emozionale soggettiva. 
Nessuna di queste singole componenti da sola può spiegare il potenziale della 
capacità empatica umana. Queste quattro componenti funzionali sono 
profondamente interconnesse ed interagiscono per produrre l’esperienza empatica 
soggettiva. Per esempio, la condivisione affettiva senza autoconsapevolezza 
corrisponderebbe al fenomeno del contagio emotivo, ossia una forma di 
identificazione totale senza discriminazione fra i propri sentimenti e quelli altrui 
(de Waal, 1996). 
Come i processi emotivi in generale, alcune componenti implicate nei processi 
empatici avvengono implicitamente senza consapevolezza, attraverso una 
modalità cosiddetta “bottom up”, dal basso verso l’alto. E’ questo il caso della 
condivisione affettiva e degli aspetti mimici-motori associati. Altre componenti 
richiedono invece, delle esplicite modalità di elaborazione delle informazioni “top 
down”, dall’alto verso il basso, come l’assunzione della prospettiva altrui, la 
rappresentazione dei propri pensieri e sentimenti così come quelli altrui, ed anche 
alcuni aspetti di regolazione emozionale (vedi fig.2).  
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FIG.2: Rappresentazione schematica dei meccanismi bottom up e top down coinvolti nella funzione empatica 
(tratto e modificato da Decety & Moriguchi, 2007). 
 
Prendiamo ora in considerazione le singole componenti di questo modello 
multidimensionale dell’esperienza empatica. 
 
Condivisione affettiva fra sé e altro da sé 
L’espressione corporea costituisce un indicatore esterno e percepibile delle 
emozioni ed intenzioni. L’espressione emozionale e la percezione delle emozioni 
altrui sono quindi componenti fondamentali delle interazioni sociali (Schulkin, 
2004). Quindi gli umani, così come altre specie, utilizzano le espressioni corporee 
per comunicare vari tipi di informazioni agli altri membri della propria specie. 
Comprendere i segnali emozionali altrui ha un chiaro vantaggio adattativo ed è 
specialmente importante nella formazione e mantenimento delle relazioni sociali. 
E’ stato dimostrato che gli esseri umani mimano in maniera inconscia e non 
intenzionale una vasta gamma di comportamenti, come il tono della voce, la 
velocità dell’eloquio, la postura, i manierismi, così come anche l’umore 
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(Chartrand & Bargh, 1999). Questa tendenza a mimare in modo automatico ed a 
sincronizzare il proprio comportamento emozionale a quello altrui, è anche 
conosciuto come il fenomeno del contagio emotivo. Con il termine di contagio 
emotivo si raggruppano tutte quelle forme di condivisione emotiva immediata ed 
involontaria, caratterizzate da assenza di mediazione cognitiva. Si tratta di 
reazioni automatiche agli stimoli espressivi manifestati da un’altra persona. 
Quindi l’emozione viene condivisa non in modo vicario, ma in modo diretto. Tale 
fenomeno potrebbe facilitare l’armoniosità delle interazioni sociali nonchè 
promuovere l’abilità empatica (Hatfield et al., 1994).  
“Le persone imitano le altrui espressioni di dolore, riso, sorriso, affetto, 
imbarazzo, disagio, disgusto, i balbettii, lo sforzo di raggiungere qualcosa, e così 
via, in un’ampia gamma di situazioni. Una tale mimica […] è un atto 
comunicativo, che trasmette un rapido e preciso messaggio non verbale a un’altra 
persona” (Hatfield et al., 1994).  
E’ stato inoltre dimostrato come tale mimica affettivo-motoria sia già attiva nelle 
precoci interazioni fra l’infante ed il caregiver di riferimento, facendo emergere la 
possibilità che questi processi possano essere pre-programmati. Sia in ambito 
clinico che osservativo è stata sottolineata la facilità con la quale i bambini 
rispondono in modo congruente alle emozioni materne e mostrano di condividerle 
(Stern, 1985). Le sintonizzazioni emotive avvengono all’interno di ricchi scambi 
comunicativi tra il bambino e la madre, o chi si prende cura di lui. Si realizza così 
un mimetismo affettivo reciproco, che svolge un ruolo determinante nella 
relazione di attaccamento. La capacità del bambino di cogliere le emozioni altrui e 
di aderirvi immediatamente non riguarda soltanto la madre e gli adulti che si 
prendono cura di lui, ma è stata da tempo osservata anche nei confronti degli altri 
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bambini. È nota a questo proposito la reazione di pianto del neonato nell’udire il 
pianto di un altro bambino (Bonino et al., 1998).   
E’ interessante osservare che individui con autismo, con profonde difficoltà per 
quanto riguarda le abilità sociali ed emozionali, non evidenziano questa mimica 
spontanea, mentre dimostrano una normale mimica volontaria. Tale deficit nella 
risonanza motoria involontaria potrebbe costituire dunque il cuore del profondo 
indebolimento emozionale di base di questi individui (McIntosh et al., 2006). 
Gli studi sulla precoce capacità imitativa del neonato, così come l’esistenza 
dell’imitazione motoria automatica nell’adulto, inducono a ritenere che ciò che è 
primario sia la tendenza ad imitare “l’altro” in modo mimetico. Tale imitazione 
provoca come effetto l’attivazione, nel soggetto che osserva, dell’emozione 
corrispondente a quella osservata. Il contagio non avviene perciò per diretto 
accesso all’emozione dell’altro, a cui consegue la condivisione e l’assunzione di 
un’espressione emotiva congruente, ma, al contrario, attraverso l’imitazione di 
un’espressione e di una postura simili a quella dell’altro, le quali provocano a loro 
volta l’attivazione fisiologica (Meltzoff & Moore, 1977). 
Tale mappaggio automatico fra sé e l’altro mette in luce il meccanismo di base 
dell’interazione sociale, il legame diretto tra percezione e azione (Prinz, 1997). La 
percezione delle azioni altrui attiva automaticamente i meccanismi responsabili 
della produzione diretta delle stesse. Lo stesso meccanismo vale anche 
nell’ambito delle emozioni (Preston & de Wall, 2002). E quindi, la percezione 
delle emozioni altrui attiva automaticamente alcuni meccanismi responsabili della 
generazione delle stesse (Teoria della Percezione – Azione, anche detta Ipotesi 
Neurale Condivisa o Teoria della Simulazione) (Decety & Sommerville, 2003). 
Per esempio, vedere delle espressioni facciali altrui innesca sul proprio volto 
espressioni misurabili con l’elettromiografia anche in assenza di riconoscimento 
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conscio dello stimolo. In linea con tale teoria, durante il riconoscimento di 
emozioni altrui, specifiche strutture sensorimotorie possono fornire una 
descrizione somatica dell’esperienza derivata dal provare realmente la medesima 
emozione. Tale descrizione somatica potrebbe contribuire alla decodifica degli 
stati emotivi (Dimberg et al., 2000; Wallbott, 1991).  
Un meccanismo fondamentale nell’esperienza empatica può dunque consistere nel 
trasformare una rappresentazione visiva riguardante un’altra persona in una 
rappresentazione corporea in prima persona (Adolphs, 2003). Il meccanismo di 
percezione-azione spiega, almeno in parte, la condivisione emozionale che 
costituisce il cuore della capacità empatica. Riassumendo, secondo questo 
modello la percezione di un’emozione attiva nell’osservatore i meccanismi neurali 
responsabili della generazione dell’emozione stessa. Tale sistema consente 
all’osservatore di “ragionare” con lo stato emozionale di un altro individuo 
attivando le rappresentazioni motorie e le reazioni somatico-autonomiche 
associate che emergono dal target osservato (Adolphs, 2003).  
L’empatia è quindi profondamente radicata nel nostro corpo. Poiché possediamo 
un corpo possiamo facilmente cogliere attraverso un processo di condivisione, il 
significato delle azioni, sensazioni o emozioni espresse dagli altri. Tutto ciò 
sottolinea la natura sociale del Sé e la sua innata intersoggettività. 
Rappresentazioni neurali condivise fra sé e altro da sè a livello corticale 
consentono una connessione automatica e non consapevole nell’ambito 
dell’intersoggettività. Non c’è inoltre una specifica regione corticale deputata alle 
rappresentazioni condivise, il substrato anatomico è largamente distribuito ed il 
pattern di attivazione o deattivazione varia a seconda dell’emozione e 
dell’informazione immagazzinata (Decety & Sommerville, 2003). 
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La compartecipazione affettiva automatica e il contagio emotivo sono mediati 
dall’innata tendenza imitativa, che produce una profonda sintonizzazione 
intersoggettiva. Il meccanismo di condivisione affettiva si situa quindi all’origine 
di un continuum lungo il quale si collocano tutte le altre forme di empatia, quelle 
più evolute, che richiedono un livello crescente di mediazione cognitiva, 
volontarietà e differenziazione tra sé e “altro da sé”. Rappresenta quindi un 
meccanismo precursore per le tipologie più evolute di empatia ed implica una 
totale adesione all’emozione altrui, senza differenziazione tra la propria e l’altrui 
esperienza. Comunque tale meccanismo è necessario ma non è sufficiente  per 
comprendere il complesso fenomeno dell’empatia. La consapevolezza che l’altro 
esista come un’entità separata, costituisce un prerequisito fondamentale per 
l’abilità empatica (Decety & Sommerville, 2003).  
 
Autoconsapevolezza 
Mentre il contagio emotivo non implica la discriminazione degli stati emotivi 
altrui e non comporta la consapevolezza della natura vicaria della propria 
condivisione, le forme più evolute di empatia richiedono una comprensione ed 
una discriminazione delle emozioni altrui, correttamente riconosciute e vissute 
come esterne a sé e come appartenenti ad un’altra persona differenziata (Bonino et 
al., 1998). L’empatia richiede dunque come prerequisito indispensabile la capacità 
di riconoscere in modo differenziato le emozioni di un’altra persona.  
A livello neurale è improbabile che ci sia una sovrapposizione assoluta fra 
rappresentazione neurale di sé e dell’altro. Una sovrapposizione completa fra tali 
rappresentazioni potrebbe creare confusione nel differenziare tra i propri stati 
emozionali e quelli altrui, determinando reazioni di stress ed ansia, strategie 
comportamentali ego-centrate e reazioni negative agli stati emotivi altrui (Jackson 
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et al., 2000). Una sovrapposizione rappresentazionale completa potrebbe indurre 
“un’iperattivazione empatica”, dove pregnante sarebbe la propria personale 
reazione di stress piuttosto che i bisogni e le necessità altrui. Tutto ciò non 
sarebbe adattativo e non rappresenta sicuramente questo il ruolo della funzione 
empatica. Le risposte empatiche e prosociali richiedono invece la capacità di 
distinguere fra sé e altro da sé e di padroneggiare e modulare la propria 
attivazione emotiva. Solo le persone con un’attivazione emotiva controllata sono 
capaci di intervenire, focalizzando l’attenzione sull’altro e sui suoi bisogni, 
anziché esclusivamente sui propri (Bonino et al., 1998). 
Per delle interazioni sociali appaganti e per la comprensione empatica in 
particolare, su queste rappresentazioni condivise deve essere operato un 
aggiustamento. Mentre la proiezione di tratti di sé nell’altro non necessita alcun 
immagazzinamento di conoscenza sull’altro, la comprensione empatica richiede 
l’inclusione di caratteristiche altrui all’interno di sé (Decety & Moriguchi, 2007). 
Un aspetto essenziale dell’empatia è riconoscere l’altro come simile a sé 
mantenendo però una chiara separazione fra sé e altro da sé. L’empatia richiede 
quindi paradossalmente due capacità apparentemente contrarie, la fusione affettiva 
fra sé e l’altro ma anche la differenziazione fra queste due parti in gioco. Senza 
differenziazione non è possibile vera condivisione perché gli stati emotivi altrui 
non sono riconosciuti come esterni a sé e non sono correttamente discriminati, 
allo stesso tempo però senza la capacità di fare propri gli stati emotivi altrui non 
vi è empatia ma soltanto una distaccata rappresentazione cognitiva. L’empatia è 
quindi il risultato dell’equilibrio complesso tra la capacità di riconoscere gli affetti 
dell’altro come diversi dai propri e quella di accoglierli e farli propri (Bonino et 
al., 1998). 
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Nell’esperienza empatica gli individui devono quindi essere in grado di 
differenziare sé dall’altro rispetto a sè. Quindi l’autoconsapevolezza e processi 
autoregolatori giocano un ruolo chiave nel prevenire la confusione simbiotica con 
l’altro da sé e costituiscono aspetti cruciali dell’empatia. L’autoconsapevolezza 
non risiede in una specifica regione cerebrale. Piuttosto emerge dall’interazione 
fra processi distribuiti in diverse aree cerebrali, specialmente a livello della 
corteccia prefrontale e del lobo parietale inferiore (Decety & Moriguchi, 2007). 
L’emisfero destro sembra giocare un ruolo chiave nell’autoconsapevolezza e 
nell’attribuzione di stati mentali (Keenan et al., 2003). 
Vi sono forti evidenze, derivanti da studi fMRI e da pazienti neurologici, che la 
giunzione parieto-temporale destra giochi un ruolo critico per il senso di 
autoconsapevolezza, requisito essenziale per un’adeguata compartecipazione 
empatica. Ricerche neuroscientifiche indicano che la corteccia parietale inferiore 
destra in congiunzione con le aree prefrontali e l’insula anteriore potrebbe 
costituire un’area critica nel distinguere il sé da altro da sé, 
nell’autoconsapevolezza, nel discriminare fra segnali auto-generati e segnali 
provenienti dall’ambiente circostante e nella modulazione quindi delle 
rappresentazioni neurali condivise. La corteccia parietale inferiore è un’area di 
associazione eteromodale che riceve input dal talamo laterale e posteriore così 
come dalle aree visive, uditive, somestesiche e limbiche. Ha connessioni 
reciproche con la corteccia prefrontale e con i lobi temporali (Eidelberg & 
Galaburda, 1984). Queste connessioni multiple conferiscono a questa regione un 
ruolo cruciale nell’elaborazione di un’immagine del corpo nello spazio e nel 
tempo, da cui dipende appunto il senso di autoconsapevolezza (Blakemore & 
Frith, 2003). Questo meccanismo neurocognitivo potrebbe costituire un substrato 
basilare per l’esperienza empatica, discriminando fra contagio emotivo, 
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rigidamente basato sul legame automatico percezione-azione, ed empatia, che 
necessita di relazioni maggiormente “distanziate”, con chiari confini distanziati 
fra sé e altro da sé.  
 
Flessibilità mentale e regolazione emozionale 
La flessibilità mentale e la capacità di regolazione emozionale rappresentano 
anche delle importanti componenti dell’abilità empatica.  
Con regolazione emozionale si intende l’utilizzo di processi attraverso i quali un 
individuo influenza quale tipo di emozione può provare in un determinato 
momento, quando esperirla, e come esprimerla, a livello comportamentale ma 
anche psicofisiologico (Gross, 1998). La capacità di regolare e modulare le 
proprie emozioni ha una chiara funzione adattativa per adeguate interazioni sociali 
ed è un aspetto importante per la nostra abilità di interagire in maniera appropriata 
con le altre persone. E’stato dimostrato che individui in grado di regolare le 
proprie emozioni sono maggiormente capaci di empatizzare con il prossimo 
(Eisenberg et al., 1994). Gli stati emozionali generati nel sé dalla percezione o 
dall’immaginazione degli stati affettivi altrui richiede capacità di controllo e 
regolazione per l’esperienza dell’empatia. Infatti, come già precedentemente 
accennato, in assenza di tale controllo, la mera attivazione del meccanismo di 
percezione-azione con le reazioni autonomico-somatiche associate, potrebbe 
portare al contagio emotivo o a situazioni di stress personale piuttosto che 
permettere una sintonizzazione empatica con il vissuto emotivo altrui (Decety & 
Moriguchi, 2007).  
Le neuroscienze sociali stanno incominciando a far luce sui meccanismi 
fisiologici e neurali sottostanti alle strategie di regolazione delle varie emozioni 
che ci consentono un’interazione appropriata con gli altri individui. In particolare, 
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gli studi di neuroimaging suggeriscono che specifici sistemi interagiscano nella 
capacità di regolazione emozionale. Il circuito implicato nella capacità di 
regolazione emozionale include diverse aree interconnesse: la corteccia 
prefrontale, l’amigdala, l’ippocampo, ACC, la corteccia insulare, lo striato 
ventrale (Davidson et al., 2000). Componente cruciale dell’abilità empatica è 
quindi la capacità di regolazione emozionale che trova nella corteccia prefrontale 
con le sue forti interconnessioni con il sistema limbico, un substrato neurale 
chiave.  
 Riassumendo, la funzione empatica prevede una reciproca interazione fra 
meccanismi bottom up (accoppiamento diretto percezione-azione) e top down 
(regolazione e controllo). Questi due livelli di processamento dell’informazione 
sono profondamente intercorrelati e interconnessi. Il livello inferiore, dal basso 
verso l’alto, si attiva automaticamente in seguito all’input percettivo ed è 
responsabile della condivisione emozionale che porta al riconoscimento implicito 
dell’altro come simile a sè. Le funzioni esecutive, implementate nella corteccia 
prefrontale, servono a regolare sia aspetti cognitivi che emozionali attraverso 
l’attenzione selettiva e meccanismi di autoregolazione. Questo livello dall’alto 
verso il basso è continuamente influenzato dalle informazioni bottom up e le 
controlla a sua volta attraverso un continuo feedback (Decety & Moriguchi, 
2007).  
Questa regolazione top down attraverso le funzioni esecutive modula e consente 
flessibilità all’individuo rendendolo meno dipendente dagli stimoli esterni 
ambientali. Altri fattori modulatori l’esperienza empatica sono rappresentati da: 
- le caratteristiche intrinseche dell’emozione condivisa. L’intensità (Saarela et 
al., 2007), la salienza e la valenza (positiva versus negativa) dell’emozione 
manifestata dal target potrebbero avere una grande influenza sull’intensità 
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della reazione empatica dell’osservatore. Potrebbe per esempio risultare più 
facile empatizzare con emozioni primarie, come la paura, la rabbia, la tristezza 
piuttosto che con emozioni secondarie come la gelosia. 
- la relazione fra osservatore e target. È stato dimostrato che le reazioni 
empatiche sono modulate dalla relazione affettiva esistente e intercorrente fra 
chi osserva e l’oggetto della reazione empatica (Singer et al., 2006). 
Potrebbero inoltre essere critici fattori quali la somiglianza e la familiarità fra i 
due protagonisti in relazione, l’empatizzatore e l’empatizzando. 
- caratteristiche dell’osservatore empatizzante. Il sesso (Baron-Cohen & 
Wheelwright, 2004), l’età, la personalità (Eisenberg & Morris, 2001), le 
passate esperienze dell’osservatore, potrebbero influire sulla sua reazione 
empatica. È stato per esempio riscontrato che, individui alessitimici, ossia con 
difficoltà nell’identificare e descrivere i propri sentimenti e le proprie 
sensazioni corporee, manifestano anche delle ridotte abilità empatiche 
(Moriguchi et al., 2007; Silani et al., 2008). Questi soggetti presentano una 
ridotta attivazione a livello della corteccia cingolata anteriore (ACC), della 
corteccia prefrontale dorsolaterale e del cervelletto, accompagnata anche da 
bassi punteggi ai questionari per la valutazione dell’abilità empatica. 
- caratteristiche del contesto in cui si esprime la reazione empatica fra 
osservatore e target. 
Oltre a questi fattori che vanno a modulare l’esperienza empatica, vi sono 
evidenze che dimostrano l’esistenza di differenze inter-individuali nelle reazioni 
cerebrali empatiche (Hein & Singer, 2008). Tali differenze di attivazione neurale 
sembrano correlare con le misure di tratto comportamentale dell’empatia valutate 
attraverso questionari come l’Empathic Concern Scale dell’Interpersonal 
Reactivity Index (IRI) (Davis, 1983) e la Balanced Emotional Empathy Scale 
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(BEES) (Mehrabian & Epstein, 1972). Più alto era il punteggio ottenuto dai 
soggetti in questi questionari, maggiore era l’attivazione rilevata negli stessi 
soggetti a livello dell’insula anteriore (AI) e della corteccia cingolata anteriore 
(ACC) (Jabbi et al., 2007). 
Quindi il meccanismo di percezione-azione, l’attivazione neurale condivisa,  
fornisce una modalità che consente agli individui di mettersi implicitamente in 
relazione agli altri e potrebbe essere responsabile della tendenza a proiettare ed 
ascrivere proprie caratteristiche e tratti agli altri. Tuttavia, questa tendenza 
necessita di essere regolata e calibrata per delle appropriate interazioni sociali.  
Questo richiede dei meccanismi computazionali addizionali che includono il 
monitoraggio e la manipolazione di informazioni interne generate dall’attivazione 
di rappresentazioni condivise fra sé e l’altro. Il meccanismo di percezione-azione 
quindi permette di riconoscere gli altri come implicitamente “simili a noi” e la 
modulazione delle funzioni esecutive consente di percepire che gli altri sono 
“simili a noi” ma anche “altro rispetto a noi” (Decety & Moriguchi, 2007; Lamm 
et al., 2010). 
In aggiunta a queste considerazioni bisogna considerare che esistono dei limiti al 
grado in cui tali esperienze risultino totalmente isomorfiche, le rappresentazioni 
neurali non sono totalmente sovrapponibili, come vedremo in seguito, nel 
rispecchiamento empatico del dolore altrui. 
L’empatia fa quindi da sfondo ad ogni relazione umana, nel senso che non si può 
sviluppare una relazione se non c’è questa intesa di fondo e preliminare. Una 
persona non capace di abilità empatica non potrebbe entrare in risonanza con gli 
altri esseri umani e rimarrebbe quindi tagliata fuori da ogni relazione umana. In 
questo senso gravi difetti dell’empatia sono elementi fondanti alcuni gravi quadri 
psicopatologici, come ad esempio l’autismo infantile o alcune varietà della 
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schizofrenia. Una miglior conoscenza dei meccanismi neurali coinvolti 
nell’empatia potrà avere importanti implicazioni nella comprensione di individui 
con disordini socio-cognitivi di varia natura. Allo stesso modo, l’assenza di 
empatia in certi disordini neurologici  e disordini psichiatrici come l’autismo, il 
disturbo di personalità narcisistico e antisociale, potrebbero fornire importanti 
informazioni sui meccanismi neurali soggiacenti la condivisione affettiva e 
l’empatia. Le persone potrebbero essere carenti empaticamente per vari motivi. 
Per esempio, la condivisione affettiva e la regolazione emozionale potrebbero 
essere indebolite nel disordine antisociale. Al contrario, persone sensibili allo 
stress personale potrebbero presentare deficit nel distinguere sé dall’altro rispetto 
a sé. Assodato che questi deficit empatici, che si esprimono differentemente, 
emergono da indebolimenti in distinte reti o interazioni neurali, potranno aiutare 
nel delineare un modello esauriente del costrutto dell’empatia nonché guidare gli 
interventi e le strategie di trattamento in quest’ambito clinico (Decety & 
Moriguchi, 2007).  
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IL FENOMENO DEL DOLORE 
 
Nonostante la sua universalità e importanza che da sempre la comunità scientifica 
gli riconosce, il dolore è ancora oggi fra i problemi di più difficile comprensione. 
L’International Association for the Study of Pain (1994) ha definito il dolore 
come “…una esperienza emozionale e sensoriale sgradevole associata ad un 
potenziale danno tissutale o reale…”. L’esperienza del dolore ha un indubbio 
significato adattativi. Questa spiacevole esperienza avverte l’apparato psichico 
che c’è qualcosa che non va, vuoi a livello di tessuto organico, o a livello 
psicologico. 
Il dolore è la spiacevole esperienza sensoriale ed emotiva associata ad un danno 
biologico potenziale o reale e riveste un chiaro significato adattativo (Fernandez 
& Turk, 1992). Il dolore tende infatti a minimizzare il danno immediato 
producendo riflessi di allerta verso stimoli potenzialmente dannosi. Consente di 
apprendere, ricordare e anticipare il pericolo e permette di prevenire gli eventi 
dolorosi futuri spingendo all’evitamento ed alla fuga. Il dolore quindi riveste 
un’importante funzione protettiva, legata all’esecuzione di reazioni di fuga ed 
evitamento. Per questo motivo, il dolore è strettamente connesso al sistema 
motorio (Farina et al., 2003). 
Il dolore non è sempre proporzionale all’entità del danno ma è condizionato da 
numerosi fattori (psicologici, culturali, sociali, ambientali). È esperienza comune, 
infatti, che stimoli dolorosi della stessa intensità, lesioni di pari entità possono 
avere un riscontro molto diverso in relazione al soggetto che li subisce ed anche, 
nello stesso individuo, in momenti e situazioni differenti. Alla sua definizione 
concorrono fattori non strettamente sensoriali ma soggettivi ed elaborati 
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individualmente. Il fenomeno dolore quindi si innesta nella particolare personalità 
dell’individuo interessato, nell’insieme delle sue caratteristiche emozionali ed 
intellettive e nel suo specifico assetto psicologico. Il dolore quindi non ha soltanto 
una dimensione fisica relativa a un danno tissutale ma è anche un’esperienza 
umana universale con cui ci si riferisce per denotare ogni tipo di sofferenza 
psichica (Craig, 2003). Studi lesionale nell’animale e di neuroimaging nell’essere 
umano indicano un’ampia sovrapposizione dei circuiti neurali (con interesse 
particolare della corteccia cingolata anteriore ACC) sottostanti al dolore fisico e 
psicologico (nel caso per esempio di relazioni sociali danneggiate o perdute) 
(Eisenberger et al., 2003, 2004; Panksepp, 1998). 
Il dolore rappresenta un fenomeno multidimensionale, in esso si possono infatti 
identificare diverse componenti (Fernandez & Turk, 1992; Price et al., 1987): 
- discriminativa sensoriale, che riguarda la valutazione della localizzazione, della 
durata e dell’intensità dello stimolo doloroso. Riguarda quindi le proprietà spaziali 
e temporali nonché l’aspetto dell’intensità del dolore. 
- affettiva motivazionale, che riguarda la spiacevolezza, il fastidio, il turbamento 
indotto dallo stimolo doloroso e le reazioni comportamentali e vegetative che esso 
suscita. 
- cognitiva valutativa, che prende in considerazione i processi di memorizzazione e 
come, quindi, il dolore viene avvertito e manifestato secondo il proprio vissuto, il 
modo cioè in cui è stato iscritto nell’esperienza passata. 
Il dolore deve essere quindi visto come un fenomeno multidimensionale e a forte 
componente individuale, che non si esaurisce nella sola componente sensoriale. 
Da un punto di vista anatomo – fisiologico, il sistema algico può essere definito 
come un sistema complesso a proiezione diffusa in cui si possono riconoscere tre 
sottosistemi: 
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- un sistema afferenziale, che conduce gli impulsi nocicettivi dalla periferia ai centri 
superiori; 
- un sistema di riconoscimento, che “decodifica” e interpreta l’informazione 
valutandone la pericolosità e predisponendo la strategia della risposta motoria, 
neurovegetativa, endocrina, psicoemotiva; 
- un sistema di modulazione e controllo che provvede ad inviare impulsi inibitori al 
midollo spinale allo scopo di ridurre la potenza degli impulsi nocicettivi afferenti. 
In accordo con una concezione multidimensionale del dolore, le tecniche di 
neuroimaging (per esempio la tomografia ad emissione di positroni, PET, e la 
risonanza magnetica funzionale, fMRI) dimostrano che la rappresentazione del 
dolore nel sistema nervoso si basa su una molteplicità di strutture cerebrali, che 
nel complesso costituiscono la “matrice del dolore” (vedi Fig.3) (Apkarian et al., 
2005; Brooks et al., 2005; Peyron et al., 2000).  
 
 
FIG.3: Il nodo affettivo e sensori motorio della matrice del dolore (tratto e modificato da Decety & 
Moriguchi, 2007). 
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Di questa matrice del dolore fanno parte due grandi gruppi di strutture nervose, il 
nodo sensorimotorio e quello affettivo, dedicati rispettivamente alla 
rappresentazione degli aspetti sensoriali (la sua localizzazione, durata e intensità) 
e di quelli affettivi del dolore (il senso di spiacevolezza e fastidio). Il nodo 
sensorimotorio comprende la corteccia somatosensoriale primaria (S1) e quella 
secondaria (S2), l’insula posteriore ma anche strutture sensorimotorie come il 
cervelletto e le aree motorie e premotorie. Il nodo affettivo della matrice del 
dolore comprende il giro anteriore del cingolo (ACC) e la corteccia insulare (IC). 
Gli studi di neuroimaging indicano che la dimensione affettiva del dolore viene 
codificata soprattutto nel settore anteriore della corteccia insulare (insula anteriore 
o AI) (Peyron et al., 2000; Rainville, 2002). Queste strutture neurali insieme alla 
corteccia prefrontale sono maggiormente collegate alla componente affettiva 
emozionale nonché ai processi di memorizzazione dell’esperienza dolorifica 
vissuta in prima persona (Apkarian et al., 2005; Derbyshire, 2000). 
Il coinvolgimento differenziale di aree corticali in diversi aspetti dell’esperienza 
dolorosa è stato dimostrato in una serie di studi basati sulle moderne tecniche che 
consentono di visualizzare l’attività del cervello in vivo. Da questi studi emerge 
quindi che le componenti sensoriali ed emozionali del dolore sono rappresentate 
in nodi distinti di una complessa rete neurale. Mentre l’elaborazione neurale di 
stimoli dolorifici è stata ampiamente investigata, molto meno approfondita è stata 
l’attività neurale sottostante all’empatia per il dolore. 
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MODELLI NEUROSCIENTIFICI DI EMPATIA 
 
Estetica, filosofia, antropologia, psicologia, psicopatologia, psicoanalisi sono tutte 
discipline che hanno fatto dell’empatia uno dei loro oggetti d’indagine. Ma il 
dibattito intorno alla natura ed ai vari livelli dell’empatia ha ricevuto uno 
straordinario impulso dalle recenti scoperte in ambito neuro scientifico (Mason & 
Bartal, 2010). La conoscenza in ambito neuroscientifico ha subito negli ultimi 
anni un vero e proprio scatto in avanti a seguito delle aumentate capacità di 
indagine e ricerca derivate dalle nuove tecnologie di neuroimaging. In particolare, 
la Tomografia a Emissione di Positroni (PET), la Risonanza Magnetica 
Funzionale (fMRI), la Stimolazione Magnetica transcranica (TMS) e la 
Magnetoencefalografia (MEG), hanno permesso di studiare in profondità il 
funzionamento di singoli neuroni o di gruppi di essi. La ricerca sperimentale può 
oggi verificare le proprie ipotesi studiando in vivo, e in maniera non invasiva, sia 
animali che esseri umani, sia individui sani che casi clinici patologici. Lo studio 
del cervello, da questo punto di vista, ha condotto a risultati che impongono un 
ripensamento delle tradizionali concettualizzazioni dell’empatia. 
Un tema di grande attualità nella ricerca scientifica contemporanea riguarda infatti 
i meccanismi e i correlati neurali dei processi empatici. Recentemente vi è un 
crescente interesse per quanto riguarda le neuroscienze cognitive ed affettive 
dell’empatia. Nelle neuroscienze cognitive il termine “empatia” si riferisce alla 
capacità di percepire, immaginare e avere una comprensione diretta degli stati 
mentali e dei comportamenti altrui (Gallese, 2001). Attraverso abilità empatiche 
siamo in grado di riconoscere gli altri come persone simili a noi e di 
comprenderne gli stati interiori, facilitando la comunicazione e l’interazione 
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interpersonale.  Una letteratura neuroscientifica in rapida crescita suggerisce che 
noi comprendiamo il comportamento e i pensieri degli altri almeno in parte 
mettendoci “nei loro panni” (Adolphs, 2003; Gallese, 2004; Preston & de Wall, 
2002). Secondo recenti modelli neuroscientifici la capacità di empatizzare e 
comprendere gli stati mentali altrui si baserebbe su una serie di meccanismi di 
“risonanza” interna che permettono di simulare, cioè di ripetere mentalmente gli 
aspetti emozionali, percettivi e motori delle esperienze delle persone che 
osserviamo (Decety & Jackson, 2004; Gallese, 2001; Preston & de Wall, 2002). 
Evidenze che provengono dall’utilizzo della fMRI indicano che osservare o 
immaginare un’altra persona in un particolare stato emotivo automaticamente 
attiva una rappresentazione dello stesso stato nell’osservatore con le reazioni 
autonomiche e somatiche associate. Questo potrebbe implicare che il percepire 
nell’altro uno stato emotivo (dolore, disgusto, tatto etc.) automaticamente attivi 
rappresentazioni corticali simili nell’osservatore (Avenanti et al., 2005; Decety & 
Jackson, 2006; Singer et al., 2004). Un meccanismo fondamentale nell’esperienza 
empatica può dunque consistere nel trasformare una rappresentazione visiva 
riguardante un’altra persona in una rappresentazione corporea in prima persona 
(Decety & Jackson, 2004).  
Alcuni risultati della ricerca neuroscientifica degli ultimi anni offrono spunti 
interessanti per la comprensione dei meccanismi neurofisiologici che sottendono 
le relazioni interpersonali, l’intersoggettività, il senso di identità e reciprocità di 
cui comunemente facciamo esperienza ogni volta che entriamo in contatto con i 
nostri simili. In condizioni normali noi non siamo alienati dal significato delle 
azioni, emozioni o sensazioni esperite dai nostri simili, ma godiamo di una 
“consonanza intenzionale” col mondo degli altri. Ciò è reso possibile non solo dal 
fatto che con gli altri condividiamo le modalità di azioni, sensazioni, emozioni, 
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ma anche perché condividiamo alcuni dei meccanismi nervosi che presiedono a 
quelle stesse azioni, emozioni, sensazioni. Tutto ciò non richiede un’esplicita 
spiegazione razionale, una logica applicata post – hoc ai dati registrati dai nostri 
sensi ma è una possibilità che ci si offre implicitamente grazie a meccanismi di 
rispecchiamento e simulazione (Gallese et al., 2005).  
Secondo recenti teorie quindi la capacità empatica, che conferirebbe una 
comprensione dell’altro attraverso quella che potrebbe definirsi una sensazione 
soggettiva di risonanza, si fonderebbe su una serie di sistemi neurofisiologici 
complessi che oggi incomincia ad essere identificato. Tra i più studiati sistemi, 
spesso correlati alla funzione empatica, troviamo quello dei neuroni specchio 
(mirror neurons, Gallese et al., 1996; Gallese, 2001; Rizzolati et al., 1996).  
Rizzolati ed i suoi collaboratori (1996) hanno individuato, prima nei primati non 
umani e poi nell’uomo, un particolare tipo di attività neuronale che potrebbe 
essere considerata come base neurale dell’empatia. Questi neuroni, definiti 
“neuroni specchio, mirror neurons”, originariamente scoperti nelle cortecce 
premotorie e parietali della scimmia, sono cellule bimodali visuomotorie la cui 
caratteristica funzionale più notevole è l’incremento della frequenza di scarica sia 
quando la scimmia esegue un’azione sia quando osserva un’azione simile eseguita 
da un altro soggetto, scimmia o essere umano ( Di Pellegrino et al., 1992; Fogassi 
et al., 2005). Questi neuroni, originariamente scoperti nella corteccia premotoria 
(F5) dei macachi, si attivano sia quando vengono eseguite azioni finalizzate a uno 
scopo (es. afferrare un oggetto) sia quando si osservano le stesse azioni eseguite 
da altri (in questo caso ovviamente vi è l’inibizione del movimento). Neuroni con 
proprietà simili sono stati scoperti anche in una regione del lobo parietale 
posteriore reciprocamente connessa all’area premotoria F5. La scoperta dei 
neuroni specchio ha modificato il nostro modo di concepire i meccanismi alla 
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base della comprensione delle azioni osservate. “L’osservazione di un’azione 
induce l’attivazione dello stesso circuito nervoso deputato a controllarne 
l’esecuzione, quindi l’automatica simulazione della stessa azione nel cervello 
dell’osservatore”. Quando osserviamo un’azione eseguita da un altro, il nostro 
sistema motorio diventa attivo come se noi stessi fossimo impegnati nell’eseguire 
quell’azione (simulazione interna dell’azione). E’ stato proposto che questo 
meccanismo di simulazione possa essere alla base di una forma implicita di 
comprensione delle azioni altrui (Umiltà et al., 2001). Quindi l’integrazione 
multimodale sensori – motoria conseguita dal sistema di neuroni specchio 
contenuti nel circuito parieto – premotorio mette in essere simulazioni d’azioni 
che vengono utilizzate non solo per l’esecuzione delle stesse azioni, ma anche per 
la loro comprensione implicita quando sono eseguite da altri.  
Questi sistemi neuronali, attivi sia durante l’esecuzione di un movimento del 
soggetto, sia quando lo stesso assiste allo stesso movimento, consentono una 
“simulazione incorporata” (embodied simulation) delle esperienze percettive, 
motorie ed emozionali delle persone che osserviamo (Gallese et al., 2005; Gallese, 
2006). In sostanza, questi processi simulativi, consentendo degli stati condivisi tra 
noi stessi e l’altro ed un’implicita comprensione intersoggettiva senza la 
mediazione di una riflessione esplicita, ci permettono di riconoscere gli altri come 
persone simili a noi e di comprenderne gli stati interiori (Adolphs, 2003). 
Questa particolare popolazione neuronale mappa azioni eseguite ed osservate, 
mappa emozioni o sensazioni personalmente esperite e osservate, all’interno dello 
stesso substrato cerebrale, attraverso processi di “simulazione incorporata”. Questi 
processi funzionali aiutano gli individui che si stanno confrontando con il 
comportamento altrui, nell’esperire uno specifico stato fenomenico di 
“sintonizzazione intenzionale”: questa condizione genera una peculiare qualità di 
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familiarità con gli altri individui, prodotta dal collasso delle intenzioni ed 
emozioni altrui nel funzionamento cerebrale dell’osservatore (Gallese, 2006). 
In accordo con Damasio (1994), uno dei meccanismi neurobiologici 
dell’esperienza affettiva sembra essere strettamente collegato all’attivazione di un 
circuito neurale del tipo “come se”, che è riconducibile a processi simulativi. Tale 
meccanismo crea una rappresentazione interna dei cambiamenti fisici indotti 
dall’esperienza emozionale, attraverso l’attivazione (dall’interno) delle rispettive 
mappe somatico - sensoriali. 
Alla luce di tali considerazioni, “la simulazione incorporata” può fornire il 
substrato neurobiologico di molte forme di relazioni interpersonali, proponendo 
una visione integrata di ciò che significa “essere empatici”. Queste simulazioni 
motorie interne, queste simulazioni emozionali interne, implicitamente innescate 
dall’esposizione allo stimolo sociale, risultano  funzionali appunto ad un’implicita 
comprensione, un’implicita consonanza intenzionale intersoggettiva, a stati 
condivisi tra noi stessi e l’altro senza la mediazione di una riflessione esplicita. 
Grazie alla simulazione incorporata si rende disponibile la capacità di riconoscere 
in quello che si vede qualcosa con cui “risuonare”, di cui ci si appropria 
esperienzialmente. Il significato delle esperienze altrui è compreso non in virtù di 
una spiegazione, ma grazie ad una comprensione diretta, dall’interno (Gallese et 
al., 2005). 
Quando osserviamo l’espressione facciale di un altro individuo, e questa 
percezione ci conduce ad identificare nell’altro un particolare stato affettivo, la 
sua emozione è ricostruita, esperita e perciò compresa direttamente attraverso una 
simulazione incorporata che produce uno stato corporeo condiviso 
dall’osservatore. Questo stato corporeo comprende l’attivazione di meccanismi 
viscero – motori neurovegetativi e dei muscoli facciali coinvolti nell’espressione 
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dell’emozione osservata. E’ quindi l’attivazione di un meccanismo neurale 
condiviso dall’osservatore e dall’osservato che permette la comprensione 
esperienziale diretta di una data emozione di base. Questa è stata altresì definita 
“teoria motoria dell’empatia” (Carr et al., 2003; Iacoboni, 2008; Leslie et al., 
2004; Meltzoff & Decety, 2003; Gallese, 2001). Secondo questa teoria il 
riconoscimento dell’emozione altrui avviene attraverso un processo di mimica 
dell’espressione facciale ed imitazione interna dell’emozione in questione. 
Secondo questo approccio teorico quindi la mimica precede e favorisce il 
riconoscimento, il processo imitativo è a supporto della capacità di 
riconoscimento emozionale. I neuroni specchio producono una simulazione 
automatica e irriflessiva (imitazione interna) delle espressioni facciali altrui, e 
questo processo di simulazione non richiede un riconoscimento esplicito, 
intenzionale dell’espressione imitata. Simultaneamente, i neuroni specchio 
inviano segnali ai centri emozionali situati nel sistema limbico del cervello. 
L’attività neurale qui innescata da questi segnali provenienti dai neuroni specchio 
ci consente di provare le emozioni associate alle espressioni facciali osservate. 
Soltanto dopo aver sentito queste emozioni internamente, siamo in grado di 
riconoscerle esplicitamente (Iacoboni, 2008). Da questo punto di vista attraverso 
l’imitazione e la mimica si è in grado di provare ciò che le altre persone provano, 
e l’essere in grado di provare ciò che provano le altre persone rende capaci di 
rispondere in modo compassionevole ai loro stati emotivi. Mentre, un’incapacità 
di rispecchiare le espressioni facciali altrui, spezzerebbe qualsiasi forma di 
interazione emotiva e renderebbe impossibile una comprensione profonda delle 
emozioni altrui  (Iacoboni, 2008). 
Per riassumere, mentre assistiamo al comportamento intenzionale, emozionale 
degli altri esperiamo uno specifico stato di “consonanza” attraverso l’attivazione 
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di meccanismi di simulazione incorporata, che costituisce così un meccanismo 
cruciale nell’intersoggettività. Grazie a questa forma di simulazione non 
assistiamo solo ad un’azione, emozione e sensazione, ma parallelamente 
nell’osservatore vengono generate delle rappresentazioni interne degli stati 
corporei associati a quelle stesse azioni, emozioni, sensazioni, “come se” le si 
stesse effettivamente provando in prima persona. Chiaramente l’identità sé – altri 
non esaurisce tutto ciò che c’è nell’empatia. L’empatia a differenza del contagio 
emotivo, comporta la capacità di esperire ciò che gli altri provano ed essere al 
contempo capaci di attribuire queste esperienze agli altri e non a sé stessi. E’ 
importante la consapevolezza dell’alterità dell’altro, dell’altro come entità 
separata rispetto a sè. Questa alterità è d’altra parte evidente anche a livello sub – 
personale, essendo sostanziata dai diversi circuiti nervosi che entrano in gioco e 
dal loro diverso grado, intensità di attivazione quando siamo noi ad esperire azioni 
ed emozioni o quando sono gli altri a farlo. È da sottolineare la dimensione 
implicita della capacità intersoggettiva di trasferire significati da una persona 
all’altra utilizzando il corpo come veicolo di questo trasferimento, la cruciale 
dimensione dell’intersoggetività nella costruzione della soggettività. Sono due 
dimensioni complementari che non si escludono a vicenda. Il corpo costituisce 
l’origine pre – logica e ante – predicativa della nostra capacità di comprensione. 
L’empatia diventa così profondamente radicata nel nostro corpo (Thomson, 
2001). Poiché possediamo un corpo, possiamo facilmente cogliere, attraverso un 
processo di condivisione, il significato delle azioni, sensazioni o emozioni 
espresse dagli altri (Gallese, 2001; Meltzoff & Decety, 2003). 
Molteplici studi neurofisiologici hanno dimostrato che un meccanismo analogo di 
rispecchiamento è presente anche nel cervello umano, ed è organizzato in modo 
somatotopico, localizzato in regioni fronto - parieto – premotorie. Diversi autori 
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sostengono che i processi simulativi, scoperti e descritti nel campo delle azioni, 
possono costituire una caratteristica fondamentale del nostro cervello sociale e 
della nostra capacità di comprendere quello degli altri ed empatizzare con esso 
(Adolphs, 2003; Gallese et al., 2004; Preston & de Wall, 2002). In accordo con 
questa visione, alcuni sistemi cerebrali con proprietà “specchio” sono stati 
recentemente descritti anche negli ambiti dell’emozione (Carr et al., 2003; Leslie 
et al., 2004; Wicker et al., 2003) e dell’elaborazione sensoriale (Avenanti et al., 
2005; Morrison et al., 2004; Singer et al., 2004). Vi sono prove a proposito del 
fatto che la percezione di un’emozione attiva meccanismi che sono responsabili 
della generazione della stessa  (Adolphs, 2003). 
L’estensione di questi meccanismi neuronali e funzionali al dominio delle 
emozioni e dell’empatia non è diretto, poiché le aree fino ad oggi identificate 
come “specchio” appartengono ad un circuito fronto-parietale che generalmente 
non è associato al sistema limbico delle emozioni. È stato tuttavia dimostrato che 
il sistema limbico, quando si genera empatia, riceve informazioni dal circuito 
“specchio” fronto-parietale attraverso un’area disgranulare dell’insula che 
connette le aree limbiche con la corteccia fronto-parietale, parietale posteriore e 
temporale superiore (Carr et al., 2003). La probabilità, quindi, che i sistemi 
neurali dell’imitazione (il sistema dei neuroni specchio) e i sistemi neurali delle 
emozioni (il sistema limbico) siano in connessione anatomica attraverso l’insula è 
molto alta (Augustine, 1996). Sembrerebbe che l’insula giochi un ruolo nella 
genesi dell’equivalente affettivo dell’azione osservata e che agisca come stazione 
di passaggio tra le corteccie frontali e le strutture limbiche, rappresentando quindi 
una possibile via di risonanza empatica. Quindi, riusciremmo a comprendere il 
vissuto altrui evocando la medesima attività neurale associata con le nostre 
emozioni. È possibile che una lesione funzionale o anatomica di questo circuito 
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possa alterare le capacità di un individuo di essere empatico con le situazioni e 
con le persone che sta osservando, come succede per esempio dopo un infarto 
localizzato nella regione insulare (Vicenzini et al., 2002). 
La scoperta del sistema dei neuroni specchio, di sistemi empatico – simulativi,  
capaci di “simulazione incorporata” dei vissuti e delle emozioni altrui, apre nuove 
prospettive nello studio della precoce relazione materno infantile e di eventuali 
disregolazioni della stessa. Questa forma di simulazione costituisce insomma un 
meccanismo cruciale nell’intersoggettività (Gallese et al., 2005) e potrebbe 
rappresentare il substrato neurobiologico dell’empatia materna e di concetti teorici 
quali quello di “rispecchiamento materno” di cui parla Winnicot (1956) e di 
“sintonizzazione affettiva” di cui parla Stern (1985).  
L’empatia svolge un ruolo fondamentale nelle nostre vite sociali. Ci consente di 
condividere le emozioni, le esperienze, i bisogni e gli obiettivi. Non sorprende che 
vi siano molte evidenze empiriche a suggerire un forte legame tra i neuroni 
specchio (o qualche forma generale di rispecchiamento neurale) e l’empatia. 
Queste prove sono state raccolte con l’impiego di diverse metodologie in uso nelle 
neuroscienze, dal neuroimaging allo studio di pazienti con danni al cervello, 
persino osservando i dati forniti da elettrodi di profondità impiantati in pazienti di 
neurochirurgia (Iacoboni, 2008). 
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EMPATIA PER IL DOLORE “RISPECCHIAMENTO EMPATICO PER IL 
DOLORE ALTRUI” 
 
L’empatia ricopre un ruolo chiave anche nella comprensione dell’esperienza 
dolorifica vissuta da un altro individuo. Nella tradizione il dolore è sempre stato 
considerato un’esperienza fondamentalmente privata, ma un interrogativo che 
recentemente appassiona le neuroscienze riguarda l’esistenza di sistemi empatico-
simulativi dell’esperienza dolorosa che rendano possibile capire e condividere il 
dolore altrui (Panksepp, 1998). Recenti scoperte suggeriscono l’utilizzo di 
rappresentazioni che riflettono reazioni personali al dolore, per comprendere e 
sintonizzarsi con il dolore altrui. Le dimensioni affettive e sensorimotorie del 
dolore che si presume sia esperito da un’altra persona sono rappresentate, 
nell’osservatore, a livello dei circuiti neurali deputati all’elaborazione del dolore 
soggettivo (Avenanti et al., 2005; Carr et al., 2003; Gu & Han, 2007; Singer et al., 
2004). Studi condotti in ambito neuroscientifico quindi, supportano l’opinione che 
l’elaborazione del dolore abbia un’importante dimensione sociale e che i 
meccanismi simulativi del tipo “specchio” descritti negli ambiti dell’azione, del 
tatto e dell’emozione, possano anche costituire la base della nostra esperienza 
empatica del dolore altrui.  
Un’evidenza diretta di “rispecchiamento del dolore” proviene dai dati 
neurofisiologici sull’elaborazione del dolore in pazienti neurochirurgici 
(Hutchison et al., 1999).  Hutchison e Coll. (1999) registrando attraverso dei 
microelettrodi l’attività neurale nella corteccia cingolata anteriore (CCA) di 
pazienti svegli, notò che la frequenza di scarica variava non soltanto in seguito a 
stimoli dolorosi applicati alla mano del paziente, ma anche quando il paziente 
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osservava uno sperimentatore ricevere la stessa stimolazione. Questa scoperta 
suggerì che l’empatia per il dolore possa essere legata alla parte affettiva della 
cosiddetta “pain matrix”. Recenti studi di neuroimaging suggeriscono che solo le 
componenti affettive della matrice del dolore risultano essenziali nell’empatia per 
il dolore, implicando così che solo le rappresentazioni emozionali del dolore 
vengono condivise con gli altri (Botvinick et al., 2005; Jackson et al., 2005; 
Morrison et al., 2004; Singer et al., 2004). 
Il primo studio sistematico sulle basi neurali dell’empatia per il dolore è stato 
effettuato da Tania Singer nel 2004. In questo studio veniva analizzata attraverso 
la risonanza magnetica funzionale (fMRI) l’attività cerebrale di giovani donne in 
due condizioni sperimentali. Nella prima, le volontarie ricevevano uno stimolo 
doloroso in prima persona; nella seconda, erano avvertite mediante uno stimolo 
visivo che il loro partner stava ricevendo una stimolazione dolorosa simile a 
quella da loro precedentemente ricevuta. Quindi, l’empatia per il dolore veniva 
indotta con segnali visivi arbitrari che segnalavano uno stimolo doloroso 
imminente per il partner amoroso del soggetto. L’empatia per il dolore induceva 
un incremento di attività cerebrale nella corteccia cingolata anteriore (CCA) e 
nell’insula anteriore (IA), che fanno parte del nodo affettivo della matrice del 
dolore stesso (vedi fig.4). L’attività neurale in queste regioni, inoltre, correlava 
con i punteggi ottenuti dai soggetti partecipanti al questionario deputato alla 
valutazione dell’empatia emozionale.  
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FIG.4: Attivazione della componente affettiva della “matrice del dolore” nella condizione “empatia per il 
dolore” (tratto e modificato da Singer et al., 2004) 
 
 
Singer e coll. ne hanno concluso che empatizzare con il dolore degli altri non 
attiva tutto il sistema corticale per la rappresentazione del dolore (“matrice del 
dolore”), ma solo la sua componente affettiva (in particolare, insula anteriore, IA, 
corteccia cingolata anteriore CCA), mentre la componente sensoriale (corteccia 
somatosensoriale, insula posteriore e cortecce motorie) si attivano soltanto durante 
l’esperienza dolorosa diretta (Singer et al., 2004). Queste scoperte suggeriscono 
che noi utilizziamo delle rappresentazioni che riflettono le nostre reazioni 
emozionali al dolore per comprendere il dolore negli altri. 
Un coinvolgimento del nodo affettivo della matrice del dolore è stato individuato 
anche in altri studi di neuroimaging in cui i soggetti partecipanti osservavano 
immagini (Jackson et al., 2005) o filmati (Morrison et al., 2004) in cui venivano 
somministrati a dei modelli sconosciuti degli stimoli potenzialmente dolorosi sulle 
mani o su altre parti del corpo, o anche filmati che presentavano espressioni 
facciali di dolore (Botvinick et al., 2005). 
In questi studi, si è rilevata anche una certa attivazione di strutture che possono 
anche essere coinvolte nell’elaborazione somatica, come il talamo, il tronco 
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encefalico, la corteccia parietale e il cervelletto (Botvinick et al., 2005; Jackson et 
al., 2005; Singer et al., 2004). In accordo con questi risultati, altre evidenze 
indicherebbero che osservare il dolore altrui coinvolgerebbe anche 
rappresentazioni sensorimotorie della matrice del dolore (Avenanti et al., 2005; 
Avenanti et al., 2009). È da sottolineare che queste evidenze provengono da studi 
che hanno utilizzato la Stimolazione Magnetica Transcranica (TMS). Le evidenze 
provenienti da questi studi non sono in perfetto accordo con i risultati delle 
ricerche sull’empatia per il dolore che hanno invece utilizzato come tecnica di 
neuroimaging la fMRI che non hanno rilevato cambiamenti nella corteccia 
somatosensoriale durante la condizione “percezione del dolore altrui” (Decety & 
Moriguchi, 2007).   
Quindi, nel loro insieme, gli studi sull’empatia per il dolore indicano che i settori 
affettivo e sensori motorio della “pain matrix” sono importanti nodi della 
complessa rete neurale coinvolta non solo nell’esperienza personale del dolore ma 
anche nell’empatia per il dolore altrui. 
Risultati di studi recenti sull’empatia del dolore indicano che reazioni empatiche 
si possono osservare anche se “l’oggetto” dell’empatia è sconosciuto o non 
familiare (Jackson et al., 2005, 2006a, 2006b) ma l’intensità di questa attività è 
modulata dal legame affettivo con “l’oggetto” dell’empatia (Singer et al., 2006). 
Quindi, secondo le attuali teorie neuroscientifiche dell’empatia, i meccanismi 
simulativi del tipo “specchio” descritti negli ambiti dell’azione, del tatto e 
dell’emozione possono anche costituire la base della nostra esperienza empatica 
del dolore degli altri (Adolphs, 2003; Decety & Jackson, 2004; Gallese, 2001; 
Preston & de Wall, 2002). Nell’ambito dei processi empatici, la condivisione delle 
rappresentazioni affettive del dolore possono innescare comportamenti altruistici, 
di collaborazione e di aiuto, compassione e pietà; d’altro canto la condivisione 
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delle rappresentazioni sensorimotorie può risultare cruciale per l’apprendimento 
sociale di reazioni difensive e protettive in situazioni potenzialmente nocive 
(Avenanti et al., 2005). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 45 
 
EMPATIA MATERNO-INFANTILE  
 
La qualità dell’ambiente affettivo sperimentato nella prima infanzia è 
fondamentale per lo sviluppo di un senso di sicurezza e di fiducia ontologico che 
consente di far riferimento a risorse interne positive e costruttive nel fronteggiare 
gli ostacoli, le difficoltà e le esperienze dolorose che la vita inevitabilmente 
propone a ciascuno. La relazione madre – bambino se particolarmente disturbata o 
carente può determinare un senso di instabilità e di insicurezza che può rendere 
l’individuo maggiormente vulnerabile e sprovvisto di strumenti adeguati per 
fronteggiare eventi problematici (Main et al., 1985).  
Stern (2000) mette in luce come alla nascita fisica del bambino corrisponda “la 
nascita psicologica della madre”. Nel corso della maternità oltre ai numerosi 
cambiamenti della realtà esterna, si verificano forti ristrutturazioni e assestamenti 
anche del mondo interno, finalizzati all’acquisizione del ruolo materno ed allo 
sviluppo del sistema di caregiving, che consentirà alla madre di prendersi cura del 
nuovo nato e rispondere ai suoi bisogni primari ed alle sue richieste di 
attaccamento (George & Solomon, 1999). Questo profondo lavoro rielaborativo 
determina l’emergere di un “assetto materno”, “una costellazione materna” (Stern, 
1995), che consente alla donna nuove capacità di rispecchiamento emotivo e 
sintonizzazione affettiva con i bisogni specifici del figlio. Winnicot (1956) 
definisce, a tal proposito, “preoccupazione materna primaria”, questo stato 
psicologico di vulnerabile rivolgersi in se stessa della madre. Si tratta di una 
funzione biologicamente radicata e adattativa, finalizzata ad una miglior 
comprensione dei bisogni del proprio bambino per rispondervi in modo sensibile e 
contingente. Viene definita dall’autore come un periodo di “malattia fisiologica”, 
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di temporanea regressione ed abbandono dell’apparato psichico da adulto 
organizzato della madre. Winnicot  (1956) propone la madre, ed in particolare il 
suo viso, come il mezzo principale attraverso il quale il bambino preverbale riceve 
un rispecchiamento (mirroring) emotivo su se stesso. Questo processo di feedback 
presuppone un’interazione fra due partner attivi dove il bambino comunica 
attraverso segni emotivi che la madre “sufficientemente buona” e sintonizzata 
riesce a leggere. Quello che il bambino vede nell’espressione della madre è 
collegato a quello che lei sente e percepisce come essere l’esperienza del suo 
bambino che poi può prendere forma in un’azione o manipolazione più o meno 
adeguata (Winnicot, 1956). L’abilità materna nel riconoscere gli stimoli 
emozionali del bambino deriva da una piena disponibilità emotiva alle sue 
comunicazioni affettive (Emde, 1980). Questa attitudine empatica permette alle 
madri di recepire e comprendere la ricchezza delle espressioni affettive del 
bambino all’interno di una relazione con lo scopo ultimo di rafforzare lo sviluppo 
della sua autonomia (Sorce & Emde, 1981). 
Nel caso in cui però, la madre non riesca ad uscire da questo particolare stato 
emotivo di ritiro narcisistico e fisiologica regressione, possono emergere delle 
situazioni di difficoltà emotiva che possono anche poi evolvere in quadri clinici 
depressivi post partum (Hung, 2004).  
Secondo la teoria psicoanalitica classica, il bambino sviluppa un legame di 
attaccamento con la madre in quanto essa gratifica i suoi bisogni fisiologici 
primari. In questo caso la motivazione sociale, ossia la spinta ad entrare in 
relazione con l’altro, risulta secondaria alla gratificazione delle pulsioni primarie. 
Tale modello pulsionale dello sviluppo è stato poi abbandonato a favore di un 
modello relazionale. Il bambino non si legherebbe ad una persona, ed in 
particolare alla madre perché questa gratifica la sua pulsione fisiologica ma per un 
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bisogno primario a base genetica di vicinanza fisica ed emotiva. Quindi, secondo 
questo modello relazionale dello sviluppo, la motivazione sociale e in particolare 
la predisposizione a cercare e mantenere il contatto con una figura specifica, 
costituisce un bisogno primario e non derivato (Ainsworth et al., 1978; Main et 
al., 1985).  
La teoria dell’attaccamento e l’Infant Research, ossia la ricerca orientata da 
quesiti clinici nel campo dello sviluppo infantile, hanno messo in luce sul piano 
teorico ed hanno verificato empiricamente (Operazionalizzazione dei modelli di 
attaccamento infantile: Strange Situation Procedure di M. Ainsworth) che la 
spinta a creare relazioni è centrale nella disposizione umana e costituisce una 
motivazione al pari della gratificazione libidica o della riduzione della tensione e 
questo ha ampliato la prospettiva della psicoanalisi freudiana (Ainsworth et al., 
1978; Main et al., 1985).  
Con il termine Infant Research ci si riferisce ad un filone di ricerca internazionale 
nel campo infantile che, a partire dagli anni settanta, stimolato dagli studi 
sull’attaccamento e da nuove e sofisticate tecniche di analisi delle osservazioni, ha 
contribuito a cambiare profondamente l’immagine del neonato. L’attività di 
ricerca in quest’ambito ha messo in luce le competenze percettive, cognitive e 
sociali precocemente presenti nello sviluppo infantile e particolare rilevanza 
hanno assunto le ricerche che esplorano la comunicazione affettiva del bambino 
con i propri caregivers sottolineandone la precocità e l’adeguatezza. Queste 
ricerche hanno consentito il superamento della prospettiva classico – tradizionale 
che voleva il neonato come esclusivamente capace di “riflessi primitivi”, immerso 
fin dalla nascita in un mondo disorganizzato, caotico, confuso e indifferenziato di 
sensazioni elementari, rozze e frammentarie fra loro sconnesse. Secondo questa 
prospettiva classica il neonato vivrebbe in una grande confusione di luci, suoni, 
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odori e contatti, proteso verso uno stato di quiete, in posizione passiva rispetto al 
bombardamento di stimoli provenienti dall’ambiente, in una profonda 
indistinzione tra stimoli interni ed esterni, tra ambiente animato ed inanimato. 
Oggi nuove metodiche e tecniche di ricerca hanno consentito invece di delineare e 
rafforzare l’immagine di un “neonato competente”, un neonato che fin dai primi 
giorni di vita è un individuo attivo, che percepisce, apprende e organizza 
l’informazione. E’ quindi un organismo profondamente attivo e complesso con 
un’estrema capacità di adattamento alla nuova condizione di separazione 
dall’utero materno. Quindi il neonato non reagisce soltanto alle stimolazioni 
esterne, ma agisce sull’ambiente che lo circonda con un ampio repertorio 
comportamentale che gli consente un’interazione costruttiva. Il neonato oggi 
appare come un organismo dotato di un livello significativo di competenza 
percettiva, impegnato in una ricerca attiva dell’informazione attraverso 
un’esplorazione orientata e controllata ed in grado di rispondere in modo selettivo, 
coordinato e flessibile a specifiche caratteristiche della stimolazione ambientale 
(Herbinet & Busnel, 2001).  
L’affermazione quindi che svilupparsi significa “partire da niente per costruire 
tutto” non corrisponde a realtà. Il neonato ora è visto come un attivo sollecitatore 
di comportamenti e vivace partecipante all’azione nel mondo. Grazie alla sua 
dotazione innata, in funzione della sua spontanea attività esplorativa, egli entra 
progressivamente in interazione con gli oggetti e con gli eventi per conoscerli, per 
usarli, nonché per condividerli con gli adulti di riferimento (Herbinet & Busnel, 
2001). 
Il “neonato competente” presenta specifiche abilità che lo predispongono 
all’adattamento e all’interazione sociale. La capacità di relazione non è un 
obiettivo o una conquista dello sviluppo ma una condizione presente da subito, 
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resa possibile dalla predisposizione dei neonati alla risposta sociale. Gli apparati 
sensoriali del neonato sono organizzati in modo da attrarlo verso l’oggetto sociale; 
presenta infatti dei prerequisiti percettivi (risposta preferenziale per il volto e la 
voce umana, capacità di distinguere la voce della propria madre dalle altre voci 
femminili) (De Casper & Fifer, 1980), e delle strutture temporali endogene (ritmi 
nel sonno – veglia, alimentazione) deputati specificamente a consentirgli il 
contatto con le persone e con gli oggetti dalla cui assenza deriverebbe 
l’impossibilità di sopravvivenza e di adattamento (Herbinet & Busnel, 2001). 
Le osservazioni microanalitiche sulle protoconversazioni fra il neonato e la madre, 
ossia le prime interazioni basate su scambi di sorrisi, ritmo vocale e imitazioni 
delle espressioni mimiche, hanno dimostrato una precoce conoscenza degli aspetti 
paralinguistici del dialogo verbale, in particolare la capacità di alternare i turni 
conversazionali con l’interlocutore (turn – taking), creando un precoce contesto 
intersoggetivo per la comunicazione referenziale (Trevarthen, 1993). 
Le interazioni “faccia a faccia” intercorrenti fra la madre e il bambino nei primi 
mesi di vita, centrate su precoci forme di comunicazione di scambi di sguardi, 
sorrisi, vocalizzazioni e forme di imitazione reciproca del comportamento mimico 
– espressivo materno e di un’attività di rispecchiamento e di “echeggiamento” del 
comportamento infantile da parte della madre, svolgerebbe la funzione cruciale di 
permettere un’originaria condivisione di stati emotivi, sviluppando lo stabilirsi del 
contatto relazionale tra i due membri della coppia  (Meltzoff & Moore, 1977). 
Fin dalla nascita mettiamo in atto tutti i canali che abbiamo a disposizione per 
entrare in relazione con gli altri, per comunicare con il prossimo e per condividere 
le esperienze. Sicuramente la prima forma di scambio relazionale è quello che si 
instaura fra una madre ed il suo bambino. La coppia madre-bambino crea fin da 
subito un complesso sistema di interazioni caratterizzate da una mutua 
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regolazione, una regolazione reciproca dove la madre funge da regolatore esterno 
per la crescita fisiologica ed affettiva del proprio bambino. È fondamentale quindi 
l’abilità materna di comunicare emotivamente con il proprio bambino e di 
sintonizzarsi empaticamente con le sue richieste ed i suoi bisogni. 
L’empatia rappresenta quindi un’abilità fondamentale per lo svilupparsi della 
precoce relazione materno-infantile e per lo svilupparsi di un precoce ed 
armonioso dialogo sintonico fra una madre ed il suo bambino. Il neonato alla 
nascita non è assolutamente auto competente ma dipende strettamente 
dall’ambiente che lo circonda, in primis dalla madre e dalla sua sensibilità 
empatica. È attraverso processi empatici che la madre entra in risonanza affettiva 
con le necessità psicofisiche del nascituro, con le sue necessità, i suoi bisogni ed i 
suoi dolori. 
Come già precedentemente detto, la maternità implica per la donna una 
ristrutturazione dei suoi equilibri interni ed una acquisizione di un nuovo assetto 
mentale (Stern, 1995). La riorganizzazione dei propri spazi interni e l’acquisizione 
del sistema di accudimento, consentono l’emergere di una nuova identità 
individuale determinando nuove capacità di rispecchiamento e sintonizzazione 
emotiva alle esigenze ed ai bisogni di attaccamento del nuovo nato (Ammaniti et 
al., 2006; Stern, 1995).  
Durante la maternità quindi avvengono dei profondi cambiamenti a livello 
psicologico che sono accompagnati anche da delle ristrutturazioni a livello 
cerebrale. La conoscenza degli aspetti neurobiologici del comportamento materno 
è aumentata grazie a studi funzionali di brain imaging (fMRI) che hanno rilevato 
l’attivazione cerebrale di madri durante la presentazione di stimoli infantili, visivi 
o uditivi, che hanno dimostrato che specifiche aree del cervello materno mostrano 
cambiamenti che correlano con le trasformazioni psicologiche che avvengono 
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nelle menti delle madri e che sono funzionali all’accoglimento del nuovo nato 
(Bartels & Zeki, 2000, 2004; Leibenluft et al., 2004; Lorberbaum et al., 2002; 
Nitschke et al., 2004; Ranote et al., 2004; Seifritz et al., 2003). 
 In particolare è stato dimostrato che la corteccia orbitofrontale destra interviene 
attivamente: nella comunicazione non verbale (comunicazione non mediata dalla 
parola ma dai contatti visivi, dalla modulazione del tono della voce, dalla modalità 
di contenimento fisico, dal contatto fisico della madre nei confronti del piccolo); 
nella decodifica degli stimoli emozionali; nell’abilità materna a interpretare gli 
stimoli emozionali provenienti dal proprio bambino e a rispondervi in modo 
sensibile e tempestivo; nella regolazione affettiva e nelle relazioni di attaccamento 
(Nitschke et al., 2004). 
La ridefinizione del mondo psichico materno si riflette anche sullo sviluppo 
dell’infante. Infatti le abilità psicologiche emergenti del bambino si sviluppano 
all’interno delle relazioni significative primarie. Le precoci esperienze relazionali 
hanno effetti specifici sull’organizzazione delle funzioni psicologiche emergenti 
del bambino (Schore, 1996, 2001). 
Nella maternità, in ogni donna, vi è quindi una profonda ristrutturazione psichica 
ed in alcuni casi vi può essere il rischio che queste modificazioni psicologiche 
possano comportare lo svilupparsi di disagi, come la Depressione Post Partum 
(DPP). La Depressione Post Partum è uno stato emotivo di vulnerabilità, tristezza, 
malinconia che può comportare un ostacolo alla ricettività ed alla responsività 
materna. Tale disagio può indebolire lo scambio relazionale all’interno della diade 
con il rischio di possibili ripercussioni sullo sviluppo psicofisico del neonato. 
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EMPATIA MATERNA E DEPRESSIONE POST PARTUM (DPP) 
 
 L’empatia è quindi cruciale per la creazione di un legame affettivo, a cominciare 
da quello primario fra madre e figlio; è infatti attraverso processi empatici che la 
madre entra in risonanza con il proprio bambino e ne coglie necessità, bisogni, 
sofferenze e dolori. Questi meccanismi empatici di risonanza affettiva facilitano la 
responsività materna alle necessità psicofisiche del nuovo nato (Stern, 1985).  
Ricerche nell’ambito della teoria dell’attaccamento e dell’area psicoanalitica 
enfatizzano la funzione materna di elaborazione-trasformazione del contenuto 
affettivo del proprio bambino per garantirgli il benessere psicofisico rinforzando 
le sue abilità regolatorie affettive e comunicative (Fonagy & Target, 1997). 
L’abilità materna nel riconoscere gli stimoli emozionali del suo bambino deriva 
da una piena disponibilità emotiva alle sue comunicazioni affettive: questa 
attitudine empatica permette alle madri di recepire e comprendere la ricchezza 
delle espressioni affettive del bambino all’interno di una relazione con lo scopo 
ultimo di rafforzare lo sviluppo della sua autonomia (Sorce & Emde, 1981). 
Fino ad ora si è parlato di sintonizzazione affettiva, quindi di una precoce 
relazione materno infantile e di un dialogo tra una madre ed il suo bambino, 
caratterizzato da reciprocità, sincronia, armonia. Però, purtroppo, non è sempre 
così. Ci sono delle situazioni di disagio psichico, come nel caso della Depressione 
Post Partum, che possono interferire con questa significativa relazione primaria. 
Nel periodo del post partum, la significativa ridefinizione del mondo interno 
materno, psicologica ma anche cerebrale, insieme ad importanti cambiamenti 
ormonali ed altri fattori psicologico-relazionali possono rappresentare, in alcuni 
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casi, dei fattori di vulnerabilità per l’insorgenza di quadri clinici depressivi (Bloch 
et al., 2006; Raphael-Leff, 1991). 
La promozione della salute mentale in gravidanza e nei primi mesi dopo il parto è 
un tema di notevole rilevanza per le conseguenze che stati di disagio psicologico 
materno comportano, non solo per la salute della donna e del bambino, ma per 
l’intero nucleo famigliare. Uno dei rischi associati alla maternità è la depressione, 
spesso aggravata dalla presenza di stati d’ansia (Austin et al., 2007).  
La depressione post partum (DPP) è uno stato emotivo di vulnerabilità, tristezza e 
malinconia che si può manifestare nel periodo immediatamente successivo alla 
nascita di un figlio. La sua prevalenza risulta piuttosto variabile in letteratura, con 
percentuali che vanno dal 3% al 30% (Beck & Gable, 2001; Field, 1995; 
Josefsson et al., 2001; O’Hara & Swain, 1996). Inoltre, il 50% di tutte le donne 
che ha partorito un bambino ha sofferto di un’instabilità dell’umore, con o senza 
ansia, i cosiddetti “blues” della maternità (Miller, 2002).  
La depressione post partum è stata categorizzata all’interno di diversi quadri 
clinici, identificati appunto nella cosiddetta maternity blues, nella depressione 
post partum vera e propria e nella psicosi puerperale. Questi quadri riguardano 
differenti forme e livelli di gravità degli stati depressivi che si manifestano nel 
periodo post partum (Levey et al., 2004).  
La maternity blues, detta anche baby blues e conosciuta anche come “sindrome 
del terzo giorno” o “sindrome transitoria”, è un lieve disturbo emozionale 
transitorio, di cui soffre più della metà delle donne occidentali nei giorni 
immediatamente successivi al parto. I blues sono caratterizzati da crisi di pianto, 
oscillazioni dell’umore e ipersensibilità, stanchezza e confusione mentale che 
tendono a durare alcune ore o alcuni giorni. Se la maternity blues è solitamente un 
disturbo transitorio che tende a scomparire dopo alcuni giorni dalla sua insorgenza 
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senza particolari conseguenze per la mamma e per il bambino, non è possibile dire 
lo stesso dei quadri clinici della depressione post partum e della psicosi puerperale 
(Horowitz et al., 2005). 
I sintomi che caratterizzano la depressione post partum possono essere sentimenti 
di inadeguatezza, di incompetenza, di disperazione, collera, ipersensibilità, ansia, 
vergogna, trascuratezza verso se stesse e verso il bambino, disturbi del sonno e 
dell’appetito, calo del desiderio sessuale e pensieri suicidari (Nonacs, 2005). 
Nell’insorgenza di questa patologia interagisce una varietà di fattori 
eziopatogenetici, da quello biomedico a quello psicologico e relazionale (Raphael-
Leff, 1991).  
In alcuni tipi di personalità, l’evento per sua stessa natura critico della maternità 
può provocare degli squilibri così drammatici e profondi da configurare il quadro 
clinico delle psicosi puerperali.  In questi casi la donna si ritira in se stessa, è 
triste, rifiuta totalmente il suo bambino affermando di non sopportarlo e di non 
poterlo vedere, è apatica, trasandata, non si occupa della sua igiene personale, 
presenta insonnia e inappetenza. Molto spesso riferisce allucinazioni, per lo più 
uditive e idee deliranti di tipo paranoide. Fra le manifestazioni allarmanti è 
possibile citare i tentativi di suicidio o gli attacchi diretti al bambino. Questo stato 
può avere una remissione spontanea, e può durare qualche giorno, mese, anno 
(Ammaniti et al., 2007; Soifer, 1971). 
Questi sono dati di estrema rilevanza clinica sia per il benessere psicofisico della 
madre sia per le ripercussioni psicopatologiche sullo sviluppo dell’infante. La 
sintomatologia depressiva influenza direttamente la qualità delle prime interazioni 
materno – infantili all’interno del processo di mutua regolazione affettiva; come 
sottolinea Stern (1985) viene a mancare un “accordo affettivo” e la madre spesso 
disponibile sul piano fisico non lo è sul piano emotivo e mentale perché assorbita 
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dalle sue preoccupazioni e dalla sua sofferenza psichica. Le madri depresse si 
dimostrano così meno responsive e disponibili dal punto di vista affettivo, con 
maggiori difficoltà nel recepire ed interpretare correttamente i segnali provenienti 
dai loro bambini, con ovvie ripercussioni sul loro senso di sicurezza ed autonomia 
(Campbell et al., 2004; Edhborg et al., 2005; Fonagy & Target, 1997). 
Nell’ambito della comunicazione emozionale con l’infante presentano dei pattern 
relazionali imprevedibili ed incoerenti, mostrano meno comportamenti imitativi e 
di rispecchiamento nelle interazioni diadiche. Durante gli scambi interattivi, i 
ricorrenti fallimenti nel processo di mutua regolazione affettiva porta il bambino 
ad esperire emozioni negative ed un senso di mancanza di connessione con gli 
altri. Nel tentativo di fronteggiare questi affetti negativi, il bambino sviluppa un 
nucleo affettivo, principalmente caratterizzato da rabbia, tristezza e mancanza di 
fiducia nei confronti della madre. Inoltre, il piccolo può strutturare dei modelli 
relazionali che possono implicare delle complicanze nelle sue strategie di 
autoregolazione (Ammaniti et al., 2006, 2007). 
La depressione post partum, di fatto, è quindi un disturbo che interferisce con 
questa fondamentale relazione primaria, ed in particolare questa condizione 
clinica compromette l’abilità empatica materna. 
Per empatia intendiamo quella particolare competenza psichica che facilita la 
risonanza affettiva interindividuale ottimizzando le comunicazioni interpersonali 
(Decety & Jackson, 2006; De Vignemont & Singer, 2006). E’ questa una funzione 
cruciale in quanto il neonato non è autocompetente ma dipende strettamente 
dall’ambiente che lo circonda e, in modo prioritario, dalla madre e dalla sua 
sensibilità empatica, che gioca un ruolo chiave anche nell’emersione di un 
precoce dialogo dotato di sincronia, reciprocità e coerenza.  
 56 
Nel caso della Depressione Post Partum queste abilità empatiche possono essere 
compromesse, così come può essere compromesso il benessere della madre, la 
qualità delle precoci interazioni madre-figlio, con possibili  ripercussioni negative 
anche sullo sviluppo psicofisico del bambino. 
 Se molto c’è in letteratura a proposito delle basi neurali dell’empatia per il 
dolore, ancora poco se non nulla vi è a proposito delle basi neurali dell’empatia 
materna nei confronti del dolore vissuto dal proprio bambino, con attenzione 
anche a madri con un vissuto di sofferenza psicologica. Quindi ancora poco 
sviluppate sono le indagini neurobiologiche dell’empatia materna in caso di 
presenza di fattori di rischio per lo sviluppo di condizioni psicopatologiche 
genitoriali. In quest’ottica, i disturbi dell’interazione primaria madre-bambino e il 
dolore psichico provato nella depressione post partum potrebbero condividere gli 
stessi sistemi neurali, anatomici e funzionali. Nella depressione post partum 
potrebbe esserci un deficit, una disregolazione dei sistemi neurali affettivi 
direttamente coinvolti nell’abilità di rispecchiamento empatica. 
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PARTE SPERIMENTALE 
 
OBIETTIVI DELLO STUDIO 
L’empatia, ed in particolare l’empatia per il dolore, è ancora poco esplorata dal 
punto di vista neuroscientifico. La scoperta dei neuroni specchio e di sistemi 
empatico-simulativi, apre nuove prospettive nell’ambito dello studio della precoce 
relazione materno-infantile. Nonostante ciascuno sia in grado di percepire il 
dolore altrui, la compartecipazione empatica a questo fenomeno può presentare 
delle differenze interindividuali. Una condizione che può determinare un ostacolo 
alla ricettività materna è rappresentata dalla depressione post partum. Per quanto 
sia ormai universalmente riconosciuta l’importanza di tale quadro clinico per il 
benessere della madre e del bambino, non sono ancora state approfondite le 
possibili basi cerebrali della depressione post partum, e nello specifico, delle 
eventuali disregolazioni empatiche in madri con questa condizione clinica, 
nonostante siano ormai presenti i presupposti teorici e metodologici per farlo. 
Gli obiettivi dello studio sono quindi quelli di indagare le basi cerebrali di 
risonanza affettiva alla base del vissuto empatico materno implicati nella 
percezione del dolore altrui e identificare eventuali pattern di attivazione corticale 
diversificati a seconda dell’elicitarsi o meno di fattori di rischio per lo sviluppo di 
una sintomatologia a carattere depressivo.  
L’intento è quindi quello di indagare l’attivazione corticale di madri intente ad 
osservare il proprio bambino sottoposto a prelievo al tallone, una procedura 
diagnostico-terapeutica minore effettuata regolarmente all’interno della 
Neonatologia dell’IRCCS Ospedale Infantile “Burlo Garofolo” di Trieste. 
L’eventuale occorrenza di fattori di rischio per lo sviluppo di una sintomatologia 
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depressiva post partum viene evidenziata mediante opportuno assessment 
diagnostico. 
Riassumendo, lo scopo di questo studio è quello di indagare il “normale” pattern 
di attivazione corticale nelle madri non a rischio di depressione post partum, 
durante l’osservazione di procedure dolorifiche minori sui propri bambini e le 
possibili differenze nelle reazioni corticali fra le madri a rischio e non a rischio di 
depressione post partum. Per questo scopo è stata utilizzata la topografia ottica 
(TO), una tecnica non invasiva di neuroimaging cerebrale che permette 
misurazioni funzionali dei cambiamenti emodinamici nella corteccia cerebrale 
(Maki et al., 1995). 
In questo studio viene testata l’ipotesi che, durante l’osservazione di una 
procedura dolorifica minore sul proprio bambino, le madri dovrebbero mostrare 
un’attivazione (un incremento del flusso sanguigno cerebrale) nelle aree cerebrali 
già identificate come direttamente coinvolte nelle reazioni empatiche al dolore, 
con particolare riferimento alla zona perinsulare (regione posteriore e inferiore del 
lobo frontale, polo temporale). 
Notevoli possono essere le implicazioni e le potenzialità di questo studio. 
Innanzitutto, raggiungere una maggiore comprensione dei meccanismi neurali di 
risonanza affettiva alla base del vissuto empatico materno implicati nella 
percezione del dolore nel proprio bambino, fondamentali nella regolazione della 
relazione primaria; identificare eventuali pattern di attivazione neurale 
diversificati in madri con un profilo di rischio depressivo post partum, quali 
possibili marker biologici del quadro clinico; nonché, approfondire eventuali 
disregolazioni neurobiologiche nel reciproco attuning madre – figlio associati alla 
sofferenza depressiva. 
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MATERIALI E METODI 
 
TOPOGAFIA OTTICA (TO) 
 
Per perseguire gli obiettivi dello studio, per indagare quindi i meccanismi 
cerebrali soggiacenti al “rispecchiamento empatico del dolore altrui”,  è stata 
utilizzata la Topografia Ottica (TO).  
La Topografia Ottica rappresenta una tecnica per la visualizzazione funzionale 
della corteccia cerebrale. Tale metodica è il frutto di un notevole lavoro di ricerca 
che, nell’ultimo ventennio, è stato dedicato allo sviluppo di una metodologia 
innovativa e non invasiva per la valutazione dei cambiamenti delle risposte 
emodinamiche e dell’ossigenazione nel cervello, considerati validi indicatori 
dell’attivazione neuronale (Aslin & Mehler, 2005; Gibson et al., 2005; Meek, 
2002; Villringer & Change, 1997). 
La TO è una tecnica non invasiva di imaging funzionale del cervello, che consente 
di valutare le modificazioni dinamiche del flusso ematico e del metabolismo e le 
concentrazioni rispettivamente della emoglobina ossigenata (HbO2), 
dell’emoglobina deossigenta (Hb) e dell’emoglobina totale (HbTot) con una 
ragionevole (anche se non ottimale) risoluzione spaziale e temporale.  Consente 
quindi di ottenere immagini bidimensionali che visualizzano i cambiamenti nella 
concentrazione dell’HbO2, dell’Hb, e dell’HbTot che avvengono in specifiche 
aree di corteccia cerebrale in un preciso lasso di tempo. Il cambiamento nella 
concentrazione dell’emoglobina ossigenata è considerato come un indicatore del 
flusso ematico cerebrale e quindi dell’ossigenazione presente in una determinata 
area corticale; il cambiamento nella concentrazione di emoglobina deossigenata è 
considerato invece un indice dell’avvenuto metabolismo dell’ossigeno, mentre il 
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cambiamento nella concentrazione dell’emoglobina totale viene considerato un 
rivelatore del volume ematico cerebrale (Meek, 2002).  
Tecnicamente, il metodo di cui si avvale la TO per l’ottenimento di immagini 
funzionali del cervello in vivo è quello della spettroscopia nel vicino infrarosso 
(Near Infrared Spectroscopy o NIRS), sviluppata da Jobsis  verso la fine degli 
anni ’70 con lo scopo di ottenere un monitoraggio del consumo di ossigeno nei 
tessuti viventi (Jobsis, 1977). 
La NIRS si basa sulla trasparenza del tessuto biologico alla luce del vicino 
infrarosso, cioè quella con lunghezza d’onda compresa tra 650 nm e 1000 nm. I 
fotoni  di luce del vicino infrarosso possono attraversare i tessuti ed essere rilevati 
una volta riemersi dalla superficie somatica. Un altro elemento su cui si fonda 
questa tecnica è la capacità dell’emoglobina di assorbire parzialmente la luce 
infrarossa. L’emoglobina ossigenata (HbO2) e l’emoglobina deossigenata (Hb) 
hanno il loro picco di assorbimento a livelli differenti dello spettro della NIR 
(rispettivamente 830 nm e 690 nm). Dall’analisi dell’attenuazione del segnale di 
luce che riemerge dai tessuti esaminati, la cui propagazione avviene secondo un 
andamento detto a forma di “banana” (vedi fig.5), possono essere quindi dedotti i 
cambiamenti nella concentrazione dei due tipi di emoglobina associati al flusso 
ematico. 
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FIG.5: Il percorso “a forma di banana” seguito dai fotoni di luce del vicino infrarosso (adattato da Hitachi). 
 
Un dispositivo per TO cerebrale si compone di una serie di fonti di luce che 
utilizzano almeno due lunghezze d’onda del vicino infrarosso. Una serie di 
rilevatori rilevano il segnale dopo che è penetrato per pochi centimetri attraverso 
lo scalpo, la calotta cranica e la superficie corticale ed è stato riflesso dal tessuto 
“target” (l’emoglobina). L’insieme di trasmettitori e detettori, definiti optodi, 
viene fissato su di un dispositivo come una cuffia, posto sul capo seguendo 
specifici riferimenti che ne permettono la collocazione sopra l’area cerebrale di 
interesse (vedi fig.6).  
 
 
FIG.6: Dispositivo per il posizionamento degli optodi sul capo con copertura di un’ampia superficie. 
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In genere, al crescere del numero di emettitori e corrispondenti detettori, aumenta 
anche l’ampiezza dell’area esaminata. Il segnale viene raccolto campionandolo 
con frequenze anche molto ravvicinate, e ciò conferisce alla TO un’ottima 
risoluzione temporale che può attualmente arrivare a 100 ms. Il segnale, di tipo 
analogico, viene inviato ad un computer che lo converte in digitale e provvede alla 
sua elaborazione, fornendo un’immagine bidimensionale dinamica dei 
cambiamenti nella concentrazione di emoglobina nel corso della rilevazione. È 
inoltre fornito dallo strumento un formato numerico dello stesso tipo di dati,  ad 
esempio in termini di millimolarità per millimetro di distanza percorsa dalla luce 
(mM*mm), per eventuali analisi statistiche (vedi fig.7). 
 
 
 
FIG.7: Schema a blocchi della topografia ottica mod.ETG 100 della Hitachi (fonte Hitachi). 
 
 
La leggerezza degli optodi, quella del dispositivo su cui vengono fissati e il 
sistema del suo posizionamento sul capo, basato sui morbidi elastici, fanno della 
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TO uno strumento che implica livelli minimi di costrizione. La tecnica non è 
invasiva, in quanto non richiede l’utilizzo di mezzi di contrasto o di costrizioni 
motorie, ed è considerata estremamente sicura, poiché la quantità di radiazione 
luminosa che raggiunge la corteccia cerebrale nel corso dell’esame è paragonabile 
all’1,2% di quella derivante dall’esposizione del capo al sole in una giornata 
serena estiva (Kiguchi, 2002).  
L’utilizzo della TO senza sedazione, la non invasività, l’assenza di nocività, la 
bassissima rumorosità, la trasportabilità dell’apparecchiatura e la buona 
risoluzione temporale rendono questo strumento particolarmente adatto allo studio 
della fisiologia della corteccia cerebrale. Peraltro, a fronte dell’ottima risoluzione 
temporale, la TO dovrebbe essere ulteriormente migliorata per quel che riguarda 
la risoluzione spaziale, che attualmente è di solo qualche centimetro e non può 
essere ancora paragonata alla precisione della Risonanza Magnetica Funzionale 
(fRMN), la cui capacità discriminativa arriva fino a 1 mm. Va anche tenuto 
presente che la TO raggiunge profondità difficilmente superiori ai 3 cm, limitando 
in questo modo la visualizzazione funzionale dell’attività corticale alle regioni più 
superficiali.  
La TO, grazie alla sua non invasività e alle sue potenzialità applicative e di 
ricerca, sta acquisendo un ruolo sempre più importante nello studio 
dell’organizzazione dell’attività cerebrale. Le applicazioni future della TO nel 
campo delle neuroscienze potrebbero portare a una maggiore comprensione 
strutturale e funzionale del cervello umano, svelando la possibile architettura e 
l’organizzazione di quelle funzioni cognitive e affettive che garantiscono 
l’accesso alle complessità del mondo di relazione. 
È necessario sottolineare che la TO ha tuttora delle limitazioni che dovrebbero 
essere, se non risolte, almeno migliorate. Tra quelle indicate in letteratura, le 
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principali sembrano essere: l’incremento della risoluzione spaziale delle immagini 
elaborate, realizzabile ad esempio aumentando il numero dei punti di emissione e 
acquisizione del segnale, l’ottimizzazione dei dispositivi per il posizionamento 
degli optodi sul capo dei soggetti che consentano l’elaborazione di immagini 
funzionali del cervello in tre dimensioni (Aslin & Mehler, 2005; Gibson et al., 
2005). 
In questo studio è stata utilizzato come modello di topografia ottica l’Hitachi 
ETG-100 (Hitachi Medical Corporation, Tokyo, Giappone), che registra 
simultaneamente da 24 canali. I canali corrispondono all’area centrale fra ogni 
coppia di fibre emettitrice e detettrice del segnale infrarosso e misurano i 
cambiamenti emodinamici a livello della superficie corticale. L’ETG-100 emette 
luce nel vicino infrarosso a due lunghezze d’onda, a 780 e 830 nm. L’intensità di 
ogni lunghezza d’onda viene modulata a differenti frequenze, che variano da 1 a 
6.5 kHz, e la luce riflessa viene campionata ogni 100 ms e successivamente 
separata in due segnali, uno per ogni lunghezza d’onda, attraverso dei 
corrispondenti amplificatori. Dopo la conversione analogico-digitale, i segnali 
vengono trasmessi ad un computer che elabora dei dati necessari per le successive 
analisi. 
Nello studio sono stati utilizzati due sistemi di rilevazione del segnale, supporti 
per le fibre ottiche (probes), uno dedicato alla rilevazione per l’emisfero destro e 
l’altro per l’emisfero sinistro, ognuno contenente nove fibre ottiche  del diametro 
di un millimetro. Le fibre sono posizionate a 3 cm di distanza l’una dall’altra 
fornendo 12 “siti di registrazione” per ogni emisfero. I probes sono stati 
posizionati sul capo dei soggetti facendo riferimento al sistema internazionale di 
posizionamento degli elettrodi EEG 10-20 (Jasper, 1958) e sono stati posizionati 
in modo da assicurare la rilevazione dell’attivazione corticale nella parte 
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posteriore del lobo frontale e nella gran parte dei lobi parietale e temporale. In 
particolar modo, l’optodo centrale della fila inferiore è stato posizionato sul punto 
T3 nell’emisfero sinistro e sul punto T4 nell’emisfero destro (Homan et al., 1987; 
Okamoto et al., 2004). L’ETG-100 OT è predisposta per rilevare automaticamente 
se il contatto fra le fibre e lo scalpo è adeguato per la successiva misurazione. È 
inoltre possibile utilizzare un sistema di filtraggio del segnale per eliminare 
eventuali “effetti rumore” (p.es. movimenti) che possono alterare il segnale. 
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EDINBURGH POSTNATAL DEPRESSION SCALE (EPDS) 
 
L’Edinburgh Postnatal Depression Scale (EPDS) (Cox et al., 1987) (vedi allegato 
1) è uno dei questionari autosomministrabili maggiormente impiegati per lo 
screening della sintomatologia depressiva, valicato per il suo utilizzo sia nel 
periodo del pre-partum che post-partum (Dayan et al., 2006). Consta di 10 items 
volti ad indagare la presenza di umore depresso, tristezza, anedonia, facilità al 
pianto, sentimenti di colpa, ansia, paura, panico, senso di inadeguatezza, difficoltà 
a dormire e tendenze autolesive. Ad ogni item il soggetto risponde su una scala di 
valutazione a 4 punti segnando la risposta che più si avvicina allo stato d’animo 
dell’ultima settimana. Un cut-off del punteggio EPDS > 10 indica la presenza di 
fattori di rischio per lo sviluppo di una sofferenza psicologica depressiva; un cut-
off > 12  segnala una situazione di rilevanza clinica. 
Attraverso l’utilizzo di questo strumento non è possibile fare diagnosi di 
depressione post partum, ma rappresenta un valido indicatore della presenza di 
fattori di rischio depressivo che potrebbero rapidamente evolvere in un disturbo 
grave e prolungato. Quindi, un punteggio superiore al cut-off non indica che una 
persona soffre di depressione, ma soltanto che ci sono sufficienti sintomi 
depressivi che rendono tale eventualità molto probabile. 
L’EPDS ha dimostrato una sensibilità dell’86% (proporzione delle donne depresse 
correttamente identificate), una specificità del 78% (proporzione delle donne non 
depresse correttamente identificate) ed un valore predittivo positivo del 73% 
(proporzione delle donne al di sopra del cut-off che risultano effettivamente 
depresse). 
L’EPDS è stato concepito per soddisfare le richieste della ricerca quantitativa e 
per l’utilizzo clinico. Inoltre, grazie alla sua sensibilità nel rilevare cambiamenti 
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nel corso del tempo, l’EPDS può essere utilizzata anche come strumento di misura 
del risultato negli studi di efficacia degli interventi terapeutici. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 68 
SOGGETTI 
 
Hanno partecipato allo studio 18 madri di neonati ospitati presso la Neonatologia 
dell’IRCCS Ospedale Infantile Burlo Garofolo di Trieste.  L’età di queste madri 
varia dai 23 anni ai 40 anni (età media = 32.4 e DS =5.2). Di queste madri 11 
bambini sono nati a termine e 7 moderatamente pretermine (età gestazionale > 32 
settimane), tutti comunque in buone condizioni di salute.  
Particolare attenzione è stata riposta nel selezionare madri che non fossero sotto 
trattamento farmacologico e con pregressi disturbi neurologici e neurosensoriali. 
Inoltre sono state selezionate madri che non avessero precedentemente osservato 
procedure potenzialmente dolorose applicate sui propri bambini. In questo caso 
l’intento è di rilevare “reazioni non abituate”, ossia non influenzate da precedenti 
esperienze osservative delle madri prese in considerazione. È stato ottenuto il 
consenso informato da ogni soggetto partecipante alla ricerca dopo una completa 
spiegazione dei dettagli tecnici e procedurali dello studio. La ricerca in questione 
è stata approvata dal Comitato Etico dell’istituto. 
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PROCEDURA 
Ad ogni madre è stata effettuata una rilevazione con la Topografia Ottica. Nella 
fig.8 è possibile vedere il setting sperimentale della ricerca.  
 
 
FIG.8: Setting sperimentale della ricerca. 
 
Ogni madre partecipante alla ricerca è stata testata in un ambiente il più possibile 
silenzioso e confortevole, per evitare qualsiasi tipo di stimolo visivo ed uditivo 
interferente. La madre è posta ad una distanza di un metro e mezzo rispetto al 
proprio bambino con una completa visuale del bambino ed in particolar modo del 
tallone sul quale l’infermiera applica il prelievo. Nella stessa figura è anche 
possibile vedere il sistema di rilevazione del segnale, i probes su cui sono innestati 
gli optodi (emettitori e detettori di luce infrarossa) che consentono di rilevare 
l’emodinamica corticale della madre. L’intento è stato quindi quello di ottenere 
informazioni sull’emodinamica corticale in aree già riconosciute come attive nella 
risposta empatica al dolore, con particolare riferimento alle zone peri-insulari 
(regione posteriore e inferiore del lobo frontale, polo temporale). 
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Le rilevazioni sono state effettuate bilateralmente nelle aree frontali posteriori, 
temporali e parietali e sono state suddivise in tre sessioni successive: 
- una “condizione baseline” iniziale, ossia 20 secondi di registrazione emodinamica 
corticale in cui la madre vede il tallone del proprio bambino non sottoposto ad 
alcun tipo di stimolazione; 
- una “condizione disinfezione”, ossia 20 secondi di registrazione emodinamica 
corticale in cui la madre vede il tallone del proprio bambino stimolato mediante 
una semplice procedura di disinfezione (stimolazione tattile); 
- una “condizione stimolo dolorifico”, ossia 20 secondi di registrazione 
emodinamica corticale in cui la madre effettivamente osserva il prelievo effettuato 
al tallone del proprio bambino. 
Il preciso momento in cui doveva essere effettuata la disinfezione ed il successivo 
prelievo veniva segnalato all’infermiera dallo sperimentatore deputato alla 
raccolta dei dati OT. 
Ad ogni madre dopo la rilevazione con la Topografia Ottica è stata somministrata 
l’EPDS (Cox et al., 1987) per rilevare l’eventuale occorrenza di fattori di rischio 
per lo sviluppo di una depressione post partum. Tale somministrazione è stata 
fatta da un ricercatore all’oscuro dei risultati di neuroimaging funzionale OT 
ottenuti.  
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ANALISI DEI DATI 
 
Le analisi si sono focalizzate sulla variazione dell’emoglobina ossigenata (HbO2) 
che stima l’attivazione delle aree cerebrali. Per ogni canale ed ogni soggetto, i 
relativi cambiamenti nell’ HbO2 sono stati valutati da uno zero arbitrario baseline 
(Villringer & Change, 1997), calcolato dallo strumento e basato sulla media dei 5 
secondi prima dell’inizio dello stimolo e la media dei 5 secondi fra il 15° e il 20° 
secondo dopo l’inizio dello stimolo.  
In accordo con la precedente letteratura sulle basi cerebrali dell’empatia per il 
dolore, la nostra regione di interesse (ROI, Region of Interest) comprende la 
regione peri-insulare, lobo frontale inferiore e posteriore e polo temporale. 
Prendendo come riferimento il sistema standard di posizionamento degli elettrodi 
10-20 EEG, queste aree sono state identificate come aree di interesse dei canali n° 
8 e n° 11 per l’emisfero sinistro e dei canali n° 22 e n° 24 per l’emisfero destro 
(vedi fig.9). 
 
Fig.9: Regione di interesse (ROI) nell’emisfero sinistro e nell’emisfero destro. 
 
Per testare le ipotesi dello studio è stata utilizzata un’analisi della varianza a 4 vie 
(ANOVA). La variabile dipendente è rappresentata dai cambiamenti di 
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concentrazione media dell’emoglobina ossigenata nei 15 secondi dopo l’inizio di 
ogni sessione sperimentale (baseline, disinfezione, stimolo dolorifico). La 
“regione corticale” (all’interno e all’esterno della Regione di Interesse, ROI), il 
“lato del cervello” (emisfero sinistro, SX,  emisfero destro, DX), la “sessione della 
procedura sperimentale” (baseline, disinfezione, stimolo dolorifico) rappresentano 
le variabili indipendenti (fattori within). Mentre la presenza o assenza di fattori di 
rischio per lo sviluppo di depressione post partum rappresenta anche la variabile 
indipendente (fattori between).  
Un valore p < 0.5 è stato considerato significativo. 
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RISULTATI 
 
Attraverso la somministrazione dell’EPDS successiva alla rilevazione mediante 
TO sono state identificate 9 madri con fattori di rischio DPP e 9 madri senza 
questi stessi. I punteggi relativi sono riportati nella Tabella 1. Quindi le madri 
partecipanti alla ricerca sono state suddivise in due gruppi a seconda dell’elicitarsi 
o meno di una sintomatologia a carattere depressivo. Questi gruppi sono stati 
confrontati con un test non parametrico Kolmogorov Smirnov e non differiscono 
per età delle madri, età gestazionale dei piccoli, peso alla nascita dei piccoli ed età 
dei piccoli al momento del test. La sola differenza significativa fra i due gruppi è 
il punteggio EPDS.  È stato anche confrontato il punteggio EPDS fra le madri dei 
neonati a termine e pretermine e non è stata riscontrata alcuna differenza 
significativa (vedi Tabella 1).  
 
 
 Madri a rischio per DPPa 
Madri non a rischio per 
DPPa 
P value 
Età delle madri 30.5 ± 5.7b 34.4 ± 4.0 0.63 
 
Età gestazionale dei 
piccoli (settimane) 
36.4 ± 3.6 36.9 ± 3.6 0.96 
Peso alla nascita dei 
piccoli (grammi) 
2532 
± 
800 
2824 
± 
846 
0.96 
 
Età dei piccoli al 
momento del test  
6.1 ± 2.7 5.0 ± 2.6 0.63 
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T
a
Tabella 1.  
Dati Demografici e punteggi EPDS (Edinburgh Postnatal Depression Scale) nei due gruppi di madri (a rischio 
e non a rischio di DPP.  a DPP: Depressione Partum;  b I dati sono espressi in termini di medie ± deviazioni 
standard. 
 
Dall’analisi dei dati non è stata rilevata alcun incremento significativo nel 
generale flusso sanguigno cerebrale (Cerebral Blood Flow, CBF) 
successivamente alla sessione sperimentale “stimolo dolorifico”, ossia dopo 
l’osservazione da parte delle madri del prelievo effettuato sul tallone del proprio 
bambino. Tuttavia sono state riscontrate delle differenze significative nel CBF 
regionale fra le madri a rischio di DPP e le madri senza questi fattori di rischio. 
L’analisi ANOVA non ha rilevato effetti principali sul CBF delle variabili 
indipendenti prese in considerazione nel disegno sperimentale (“regione corticale” 
– all’interno e all’esterno della ROI; “lato del cervello” – emisfero destro ed 
emisfero sinistro; “sessione della procedura sperimentale” – baseline, 
disinfezione, stimolo dolorifico; come variabili within factors, e la presenza o 
assenza di fattori di rischio DPP, come variabile between factor). È stata rilevata 
una interazione significativa fra “regione corticale” e “sessione della procedura 
sperimentale” e “gruppo” (F(2,28) = 3.5; p = 0.044). Un’analisi statistica post-hoc è 
stata successivamente effettuata per chiarire questa interazione. Attraverso 
un’analisi dei t test sono stati confrontati in ogni gruppo (presenza o assenza di 
rischio DPP), l’attivazione corticale (all’interno e all’esterno della ROI), per ogni 
sessione della procedura sperimentale (baseline, disinfezione, stimolo dolorifico). 
Da questa successiva analisi statistica si è rilevato che solamente i cambiamenti di 
(giorni) 
EPDS score 11.7 ± 1.83 6.1 ± 3.3 0.001* 
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concentrazione di HbO2  all’interno della ROI e all’esterno della ROI, durante la 
sessione sperimentale “stimolo dolorifico”, nel gruppo non a rischio di DPP 
risultava significativo. In questo gruppo, la concentrazione media di HbO2 
aumentava di 0.051 ± 0.05 mM*mm all’interno della ROI e di 0.008 ± 0.028 
mM*mm nelle altre regioni corticali (t(7) = 3.095; p = 0.017). Questo risultato 
implica che le madri che non presentano fattori di rischio per lo sviluppo di DPP 
evidenziano un’attivazione all’interno della ROI solamente dopo l’osservazione 
del prelievo al proprio bambino (sessione sperimentale “stimolo dolorifico”). Le 
madri invece con fattori di rischio DPP, rilevati mediante opportuno screening 
EPDS, non hanno evidenziato alcun cambiamento significativo nella 
concentrazione dell’ HbO2 durante la stessa sessione sperimentale (“stimolo 
dolorifico”) (l’HbO2 diminuiva all’interno della ROI di -0.079 ± 0.182 e 
incrementava all’esterno della ROI di 0.167± 0.047). Considerando la piccola 
numerosità del campione, è stato poi utilizzato un test non parametrico 
Kolmogorov-Smirnov per confrontare i cambiamenti di concentrazione media di 
HbO2 nei due gruppi per ognuno dei sei possibili livelli combinati delle altre due 
variabili indipendenti, entrambe within factors, incluse nell’interazione 
significativa. Il test Kolmogorov-Smirnov ha dimostrato una differenza 
significativa fra i gruppi (vedi Tabella 2): durante l’osservazione del prelievo 
effettuato al proprio bambino, le madri non a rischio DPP hanno mostrato un 
incremento dell’HbO2 nella regione di interesse, mentre il gruppo di madri a 
rischio depressivo hanno evidenziato un decremento dell’HbO2 nella stessa 
regione (z = 1.5; p = 0.022). La Tabella 2 mostra tutti i valori z Kolmogorov-
Smirnov osservati. 
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Livelli combinati 
Within factor  
Kolmogorov-Smirnov 
 valori z 
Valori p 
Inside ROI - baseline .750 .627 
Outside ROI - baseline .500 .924 
Inside ROI- - disinfezione .750 .627 
Outside ROI - disinfezione .500 . 924 
Inside ROI - dolore 1.500 .022 
Outside ROI - dolore .750 . 627 
 
Tabella 2 – Risultati del test non parametrico Kolmogorov-Smirnov che confrontano le variazioni di CBF 
regionale fra i due gruppi nei differenti periodi della procedura sperimentale. 
 
 
È stata riscontrata un’interazione significativa fra Regione di Interesse (ROI) (area 
precedentemente individuata come direttamente coinvolta nella reazione empatica 
al dolore), fase sperimentale e gruppo. In particolare, il gruppo senza fattori di 
rischio per lo sviluppo di una sintomatologia depressiva post partum ha 
manifestato un incremento del flusso sanguigno cerebrale (CBF) nell’area 
perinsulare (parte posteriore del giro frontale inferiore) durante la sessione 
“stimolo dolorifico”, ossia quando la madre effettivamente osserva il prelievo 
effettuato al proprio bambino. Mentre il gruppo con fattori di rischio per la DPP 
ha mostrato un decremento di attivazione nella stessa area e nella stessa sessione 
sperimentale. 
 Nei grafici 1 e 2 possiamo vedere questi risultati.  Sull’asse delle ascisse abbiamo 
le tre sessioni sperimentali (baseline, disinfezione, stimolo dolorifico) e sull’asse 
delle ordinate abbiamo l’unità di misura della Topografia Ottica, ossia i millimoli 
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di emoglobina ossigenata per millimetro di tessuto cerebrale. È possibile vedere 
come nella Regione di Interesse, solamente nella “condizione dolore”, vi sia una 
differenza significativa fra i due gruppi di madri, con un incremento del CBF nelle 
madri non a rischio di DPP ed un decremento del CBF nelle madri a rischio di 
DPP. Dal grafico 2 possiamo osservare come all’esterno della regione di interesse, 
non sia stata riscontrata alcuna differenza significativa fra i due gruppi nelle 
diverse sessioni sperimentali (baseline, disinfezione, stimolo dolorifico). 
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Grafico 1-2: I cambiamenti del flusso sanguigno cerebrale (CBF) nelle madri durante l’osservazione del 
prelievo al tallone ai propri bambini. Il CBF all’interno della Regione di Interesse (ROI) aumenta nelle madri 
non a rischio di DPP, mentre diminuisce in quelle a rischio DPP.(*test non parametrico Kolmogorov-Smirnov 
 p = .02 ). 
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Nella figura 10 è possibile vedere l’attivazione corticale bilaterale nella regione di 
interesse in una madre senza fattori di rischio per lo sviluppo di depressione post 
partum. Nei due riquadri superiori si vede l’attivazione corticale dopo 10 secondi 
dalla procedura di disinfezione, mentre nei due riquadri inferiori si vede 
l’attivazione corticale che si evidenzia durante l’osservazione del prelievo al 
tallone. L’incremento dell’emoglobina ossigenata viene messa in evidenza dalla 
colorazione in rosso. 
 
 
Fig. 10: Attivazione corticale nella regione di interesse, osservata in una madre senza fattori di rischio 
per la Depressione Post Partum:  A) dopo 10 sec dalla disinfezione del tallone,  and  B) durante il 
prelievo al tallone. L’incremento nel flusso sanguigno cerebrale è evidenziato in rosso (RH = emisfero 
destro; LH = emisfero sinistro). 
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DISCUSSIONE 
 
Secondo i recenti modelli neuroscientifici dei processi empatici, diverse forme di 
empatia si fonderebbero su alcuni meccanismi neurocognitivi di risonanza che 
permettono all’osservatore di simulare, cioè replicare internamente gli aspetti 
percettivi, motori, emozionali e cognitivi degli stati mentali delle persone 
osservate. Quindi, secondo la formulazione neuroscientifica, l’empatia comporta 
il fatto che gli stati percettivi, motori o emozionali di un determinato individuo 
attivino rappresentazioni neurali corrispondenti in un altro individuo che li 
osserva (Adolphs, 2003; Gallese, 2001; Preston & de Waal, 2002). Un primo 
supporto neurofisiologico a questi modelli deriva dalla scoperta dei mirror 
neurons e di altri “sistemi neurali risonanti” analoghi al sistema mirror coinvolti 
nella simulazione interna degli stati emotivi, percettivi delle altre persone (Gallese 
et al., 1996, 2005). Un modo privilegiato per studiare l’empatia da un punto di 
vista neuroscientifico è stato quello di indagare le reazioni cerebrali di fronte al 
dolore vissuto da un altro individuo. In accordo con una concezione 
multidimensionale del dolore, questa esperienza coinvolge una complessa rete 
neurale, la cosiddetta “matrice del dolore”. La presenza di componenti sensoriali 
ed affettive distinte all’interno di questa matrice, rende il dolore un modello 
particolarmente interessante per testare le teorie simulative dell’empatia basate 
sulla nozione di rappresentazioni neurali condivise. Un tema di grande attualità 
nella ricerca scientifica contemporanea riguarda infatti i meccanismi e i correlati 
neurali dei processi empatici. Recentemente vi è sicuramente un crescente 
interesse per quanto riguarda le neuroscienze cognitive ed affettive dell’empatia.  
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Se molto c’è in letteratura a proposito delle basi neurali dell’empatia per il dolore, 
ancora poco se non nulla vi è a proposito delle basi neurali dell’empatia materna 
nei confronti del dolore vissuto dal proprio bambino, con attenzione anche a 
madri con un vissuto di sofferenza psicologica. Quindi ancora poco sviluppate 
sono le indagini neurobiologiche dell’empatia materna in caso di presenza di 
fattori di rischio per lo sviluppo di condizioni psicopatologiche genitoriali.  
In questo studio è stata oggetto di indagine la reazione emodinamica cerebrale 
materna in una condizione di percezione-osservazione del dolore vissuto dal 
proprio bambino, come processo direttamente coinvolto nella funzione empatica 
materna. Quindi oggetto di indagine di questo studio sono state le basi cerebrali 
dell’empatia materna per il dolore.  
In particolare, in questo studio è stata testata l’ipotesi che, durante l’osservazione 
di una procedura dolorifica minore sul proprio bambino, le madri dovrebbero 
mostrare un’attivazione (un incremento del flusso sanguigno cerebrale) nelle aree 
cerebrali già identificate come direttamente coinvolte nelle reazioni empatiche al 
dolore, con particolare riferimento alla zona perinsulare (regione posteriore e 
inferiore del lobo frontale, polo temporale). Per questo scopo è stata utilizzata la 
topografia ottica (TO), una tecnica non invasiva di neuroimaging cerebrale che 
permette misurazioni funzionali dei cambiamenti emodinamici nella corteccia 
cerebrale (Maki et al., 1995). 
I risultati ottenuti evidenziano un pattern di attivazione corticale diversificato a 
seconda della presenza o meno di fattori di rischio per lo sviluppo di una 
sintomatologia depressiva post partum, opportunamente valutati mediante 
l’utilizzo dell’Edinburgh Postnatal Depression Scale (EPDS). In particolare nelle 
madri senza questi fattori di rischio si è osservato un incremento del flusso 
sanguigno cerebrale (CBF, attivazione corticale) nell’area perinsulare e nella parte 
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posteriore del giro frontale inferiore. Mentre nelle madri con fattori di rischio 
DPP, è stato evidenziato un decremento del CBF nelle stesse aree corticali. Si è 
osservata quindi,  un’ ipoattivazione, un attutimento dell’attività emodinamica in 
queste medesime aree.  
Tali aree cerebrali sono state precedentemente associate con l’empatia nei 
confronti dell’esperienza dolorosa vissuta da un altro individuo (Decety & 
Jackson, 2006; Lamm et al., 2010; Singer et al., 2004), e con le reazioni 
empatiche genitoriali nei confronti di manifestazioni di sofferenza vissute dai 
propri figli (Lorberbaum et al., 1999; Swain et al., 2007). 
I risultati raccolti in questo studio sono in linea ed in una posizione di accordo con 
i dati fMRI precedentemente pubblicati sull’empatia per il dolore, che dimostrano 
come il percepire in altre persone condizioni di dolore attivi regioni cerebrali 
implicate nella componente affettiva dell’elaborazione dell’esperienza dolorifica, 
in particolar modo l’area insulare anteriore (Botvinick et al., 2005; Jackson et al., 
2005; Singer et al., 2004). Secondo questi studi, empatizzare con il dolore degli 
altri coinvolgerebbe solamente la divisione affettiva della matrice del dolore, ma 
non quella sensorimotoria. Negli studi fMRI, altre regioni, come la corteccia 
cingolata anteriore ed il cervelletto, sembrano attivarsi nella medesima condizione 
di empatia per il dolore, ma queste aree non possono essere valutate con la tecnica 
NIRS utilizzata in questa ricerca, che è in grado di rilevare l’emodinamica 
corticale solo a livello della superficie cerebrale. 
 In questo studio, le madri senza fattori di rischio per lo sviluppo di una 
sintomatologia depressiva hanno mostrato un’attivazione a livello della superficie 
corticale della regione peri-insulare (regione posteriore e inferiore del lobo 
frontale, polo temporale). Questa attivazione risulta simile a quella riscontrata nei 
precedenti studi fMRI. Al contrario, le madri con fattori di rischio DPP hanno 
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mostrato un CBF diminuito nella medesima area. Questo è il primo studio che 
evidenzia una differenza nella reazione cerebrale fra madri con o senza fattori di 
rischio DPP associata ad una condizione di empatia per il dolore nei confronti del 
proprio bambino.  
I primi studi di neuroimaging hanno suggerito che l’empatia per il dolore si basi 
soprattutto sulla condivisione di rappresentazioni emozionali (Singer et al., 2004). 
In contrasto con queste evidenze, altri studi hanno messo in luce il versante 
sensorimotorio dell’empatia per il dolore, mostrando un coinvolgimento delle 
cortecce sensorimotorie nella simulazione interna del dolore altrui (Avenanti et 
al., 2005; Avenanti et al., 2006; Avenanti et al., 2009; Bufalari et al., 2007; Minio-
Paluello et al., 2006).  
Utilizzando la Stimolazione Magnetica Transcranica (TMS) e i potenziali evocati 
somatosensoriali (SEPs), questi studi hanno riscontrato dei cambiamenti nelle 
rappresentazioni motorie corticospinali dei muscoli della mano in individui intenti 
ad osservare figure di aghi penetrare mani di modelli umani. Questi risultati 
indicherebbero che osservare il dolore altrui coinvolgerebbe anche 
rappresentazioni sensorimotorie della matrice del dolore. Indicherebbero inoltre 
che nell’esperienza empatica del dolore altrui alcune dimensioni sensoriali di base 
(intensità, localizzazione, diffusione) potrebbero essere condivise fra sé ed altro 
da sé (Avenanti et al., 2005; Avenanti et al., 2006; Bufalari et al., 2007; Minio-
Paluello et al., 2006). 
Tuttavia questi risultati TMS sono in disaccordo con i precedenti dati fMRI 
raccolti e non sono in linea neanche con i risultati di questo studio mediante 
Topografia Ottica, dove non è stata rilevata alcuna attivazione somatosensoriale 
durante la condizione di osservazione del dolore altrui (empatia per il dolore). 
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Questa discrepanza nei risultati potrebbe essere legata alle differenti tecniche di 
neuroimaging ed alle differenti tipologie di stimoli utilizzate nei diversi studi.  
In uno studio che ha utilizzato la fMRI (Singer et al., 2004), è stata paragonata 
l’attivazione cerebrale associata al dolore vissuto in prima persona (una 
stimolazione elettrica applicata alla mano) con l’attivazione risultante 
dall’osservazione di un segnale visivo che indicava che lo stesso stimolo doloroso 
veniva inflitto al proprio partner. In questo studio la Singer, rilevò che il soggetto 
che aveva ricevuto la scossa in prima persona mostrava un’accresciuta attività 
nelle aree somatosensoriali che elaborano le informazioni tattili e nelle aree 
cerebrali che elaborano l’aspetto emozionale del dolore. Mentre quando i soggetti, 
collocati nello scanner fMRI, sapevano che i loro partner stavano per ricevere una 
scossa, attivavano soltanto le aree affettive implicate nel dolore, e non le regioni 
sensoriali (Singer et al., 2004).  
Nello studio della Singer, la situazione di empatia con il dolore altrui non attivava 
l’intero sistema corticale per la rappresentazione del dolore, ma solo la 
componente affettiva, ossia le aree coinvolte nell’elaborazione degli aspetti 
affettivi spiacevoli del dolore. Nello specifico le aree attivate corrispondevano 
all’insula anteriore e alla corteccia cingolata anteriore.  
In questa ricerca, attraverso l’utilizzo della topografia ottica e della tecnologia 
NIRS, non è stato possibile rilevare l’attivazione in aree così in profondità in 
quanto la NIRS può solo registrare il CBF a livello della superficie corticale. Però, 
di paragonabile allo studio della Singer, è stato rilevato nelle madri senza fattori di 
rischio DPP, una reazione fisiologica simile nella corteccia cerebrale peri-insulare 
e nella parte posteriore del lobo frontale inferiore, aree che si trovano sulla parte 
corticale sovrastante l’insula. Inoltre, precedenti studi fMRI hanno mostrato una 
significativa attivazione nel lobo frontale inferiore posteriore in madri intente ad 
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ascoltare il pianto del proprio bambino (Lorberbaum et al., 1999; Swain et al., 
2004). Quest’area (corteccia perinsulare e parte posteriore del giro frontale 
inferiore) potrebbe rappresentare quindi una componente di rilevanza 
fondamentale per le reazioni genitoriali empatiche nei confronti del dolore vissuto 
dal proprio bambino. È una regione che ricopre un ruolo chiave nelle reazioni 
parentali empatiche nei confronti della sofferenza dei propri bambini (Lorberbaum 
et al., 1999; Swain et al., 2004), ma è anche direttamente coinvolta nel 
monitoraggio dello stato fisiologico del corpo ed alla consapevolezza soggettiva 
di sentimenti ed emozioni (Craig, 2002, 2003); nonché un’area di importante 
passaggio e comunicazione fra il sistema dei neuroni specchio frontali inferiori ed 
il sistema limbico durante la risonanza empatica (Iacoboni, 2008). 
L’area insulare e sovrainsulare quindi, potrebbero rappresentare uno di quei 
“sistemi neurali risonanti” coinvolti nella simulazione interna degli stati dolorifici 
vissuti dalle altre persone. 
L’insula, il quinto lobo della corteccia, non è visibile dalla superficie del cervello, 
è infatti un’area situata profondamente nella scissura laterale del cervello (di 
Silvio), così definita perché un solco la circonda come un’isola (Insula di Reil). Il 
fondo della scissura laterale è largo e piatto ed è coperto dai bordi dei lobi 
frontale, parietale e temporale che lo sovrastano. Questi bordi si chiamano 
opercoli dei rispettivi lobi e il fondo piatto della scissura laterale è l’insula. 
All’incrocio fra la corteccia e il sistema limbico, l’insula è stata definita come la 
corteccia integrativa limbica (Augustine, 1996). Possiede una notevole griglia di 
connessioni anatomiche con un gran numero di altre aree cerebrali e, al pari delle 
cortecce sensoriali e motoria, è organizzata somatotopicamente, ossia esiste in 
quest’area una sistematizzazione spaziale delle varie zone deputate alla ricezione 
dei segnali nervosi provenienti dalle diverse parti del corpo. Quindi vi è una 
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rappresentazione delle diverse parti del corpo nelle differenti zone dell’area 
insulare. Nel suo ruolo di corteccia integrativa, l’insula unisce e coordina 
l’elaborazione limbica e corticale nonché l’esperienza somatica e viscerale 
(Ostrowsky et al., 2000). Collega le reti che elaborano gli stati corporei primitivi 
con quelle che mediano le reazioni emozionali e comportamentali. 
Rappresenta una formazione implicata sia nell’esperienza del sé che nella capacità 
di distinguere fra se stessi e gli altri (Abler et al., 2005; Farrer & Frith, 2002; 
Jackson et al., 2005; Sander & Scheich, 2001; Singer et al., 2004), nel controllo di 
alcune sensazioni corporee (Bechara & Naqvi, 2004; Critchley et al., 2004; 
Ostrowsky et al., 2002; Phillips et al., 1997; Sander et al., 2003; Singer et al., 
2004), nella regolazione delle emozioni sociali, ed in comportamenti legati ad 
alcuni tipi di piacere (Carr et al., 2003; Elliott et al., 2000; Kawashima et al., 
1999; Phillips et al., 1997; Winston et al., 2002).  
La corteccia insulare, ha il compito di elaborare informazioni di natura cinestesica 
ed affettiva legate al funzionamento omeostatico (Craig, 2002). La sua attività e la  
sua estensione a livello neurale, è direttamente correlata con la consapevolezza 
soggettiva degli individui dei propri sentimenti corporei interni e della propria 
emozionalità. L’insula anteriore destra è importante per la consapevolezza 
soggettiva esplicita e offre una spiegazione anatomica sostanziale al motivo per 
cui alcuni individui sono maggiormente consapevoli delle proprie emozioni 
rispetto ad altri. Il concetto di “enterocezione” era classicamente ristretto alle 
sensazioni viscerali, ma recenti risultati neuroanatomici e neurofisiologici 
indicano che vengono elaborate insieme, sensazioni provenienti da tutti gli organi 
del corpo, muscoli, pelle, visceri. Nei primati, ma specialmente negli umani, l’ 
estensione talamo – corticale delle informazioni sensoriali in entrata alla corteccia 
insulare fornisce una rappresentazione diretta della attività afferente omeostatica, 
 87 
con la finalità di conservare l’integrità e l’equilibrio degli stati corporei (Craig, 
2002, 2003). Nel suo ruolo di corteccia integrativa questa regione può integrare 
l’esperienza somatica con la consapevolezza cosciente, ricoprendo un ruolo 
fondamentale nello sviluppo di un senso del sé.  
La corteccia insulare e la corteccia cingolata anteriore, come già precedentemente 
detto, sono direttamente coinvolte e si attivano quando si è esposti alla sofferenza 
di un altro individuo. Sono strutture coinvolte sia nel dolore vissuto in prima 
persona che nel dolore manifestato dalle persone che ci stanno attorno (Singer et 
al., 2004). Questo tipo di risonanza fisica ed emotiva serve da base fondamentale 
non solo per mettere in collegamento il corpo con la mente ma anche per stabilire 
un collegamento con i corpi e le menti di chi ci sta vicino. L’insula, che nel 
passato ha ricoperto un ruolo marginale nella storia della neurologia e delle 
neuroscienze, sembra ora costituire una componente fondamentale dello sviluppo 
del cervello sociale (Cozolino, 2008). 
Facendo riferimento alla pioniera degli studi sulle basi neurali dell’empatia per il 
dolore, se la Singer (2004) ha dimostrato che empatizzare con il dolore altrui non 
attiva tutto il sistema corticale per la rappresentazione del dolore (“pain matrix”) 
ma prevalentemente la sua componente affettiva (insula anteriore, corteccia 
cingolata anteriore) e che l’attivazione in quest’area è modulata dal legame 
affettivo con l’ “oggetto” dell’empatia, in base ai risultati ottenuti si può 
aggiungere che l’attivazione in quest’area è anche modulata da particolari 
condizioni di disagio psichico che possono interessare la madre, come appunto la 
depressione post-partum (DPP).  
Numerose ricerche evidenziano gli effetti negativi, sia fisiologici che 
comportamentali, che si possono ripercuotere sul figlio nel caso in cui una madre 
viva una depressione durante la gravidanza e/o durante il periodo post partum 
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(Gluckman et al., 2008). Questi esiti sfavorevoli interessano aspetti fisiologici, 
cognitivi e comportamentali dello sviluppo infantile (Essex et al., 2002;  Hay et 
al., 2001). Nei bambini infatti che sono stati precocemente esposti ad una madre 
con disagio depressivo, si è rilevato un ritardo nella crescita e nello sviluppo 
(Field, 1997), un attaccamento insicuro alla madre (Campbell et al., 1995, 2004; 
Teti et al., 1995), un impoverimento delle funzioni cognitive e linguistiche (Sohr-
Preston & Scaramella, 2006; Stanley et al., 2004), nonché disordini affettivi e 
comportamentali, quali tendenze antisociali e disturbi da abuso di sostanze nel 
corso dell’adolescenza (Brennan et al., 2000; Kim-Cohen et al., 2005). Per quanto 
riguarda gli aspetti più propriamente fisiologici, è stata evidenziata 
un’associazione fra precoce depressione materna e alterazione nella secrezione di 
cortisolo durante l’infanzia e l’adolescenza, andando a costituire un rischio 
biologico per l’emergere di una condizione depressiva (Ashman et al., 2002; 
Essex et al., 2002; Halligan et al., 2004). La depressione materna può quindi 
ripercuotersi sul futuro sviluppo psicofisico dell’infante esponendolo a rischio 
psicopatologico fin dai primi mesi di vita (Austin & Priest, 2005; Beardslee et al., 
1998; Murray et al., 1996).  
In questo studio è stato identificato nelle madri senza fattori di rischio per la 
depressione post partum un incremento del flusso sanguigno cerebrale (CBF, 
attivazione corticale) nell’area perinsulare e nella parte posteriore del giro frontale 
inferiore. Mentre nelle madri con fattori di rischio DPP, è stato evidenziato un 
decremento del CBF nelle stesse aree corticali. Si è osservato quindi un 
attutimento dell’attività emodinamica in queste medesime aree precedentemente 
associate con l’empatia nei confronti dell’esperienza dolorosa vissuta da un altro 
individuo (Decety & Jackson, 2006; Singer et al., 2004), e con le reazioni 
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empatiche genitoriali nei confronti di manifestazioni di sofferenza vissute dai 
propri figli (Lorberbaum et al., 1999; Swain et al., 2007). 
Tra le possibili implicazioni di quanto osservato, potrebbe essere ipotizzato che le 
madri che non presentano una sofferenza a carattere depressivo possano essere 
maggiormente facilitate nell’utilizzare le proprie rappresentazioni corticali, 
somatiche e viscerali  per sintonizzarsi con il vissuto, in questo caso dolorifico, 
del proprio bambino ed essere maggiormente facilitate nel creare un contesto di 
risonanza intersoggettiva che faciliti il sintonizzarsi con i segnali emozionali del 
proprio bambino per poter rispondere alle sue esigenze e bisogni in maniera 
tempestiva ed adeguata.  
È risaputo che la maggior parte delle madri sperimenta un periodo di aumentata 
attivazione e responsività dopo il parto (Fleming & Corter, 1988), ed è stato 
dimostrato che genitori e non genitori mostrano differenti pattern di attivazione 
del cervello in risposta al riso e al pianto dei bambini. Questa diversa attivazione 
rilevata potrebbe essere espressione di un’aumentata sensibilità ai segnali 
interpersonali necessaria per una sintonizzazione ottimale (Seifritz et al., 2003). 
Questo potrebbe quindi spiegare l’aumentata attivazione corticale delle madri di 
questa ricerca in aree direttamente coinvolte nella sintonizzazione emozionale e 
reazione empatica alle esigenze emotive del nuovo nato. 
Dai risultati di questo studio emerge anche che, le madri con fattori di rischio per 
lo sviluppo di una sintomatologia depressiva post partum, manifestano invece un 
decremento di attivazione in queste stesse aree. Quindi, esposte ad una situazione 
di dolore del proprio bambino, queste madri sembrano proteggersi in maniera 
difensiva rispetto ad una propria privata e personale condizione di dolore. Tutto 
ciò potrebbe ostacolare la loro risonanza emotiva nonché la capacità, o meglio la 
possibilità, di sintonizzarsi ed identificarsi con i bisogni e i dolori del proprio 
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bambino. Tutto ciò è da tenere in particolare considerazione dato che la 
depressione materna, non interferisce solamente con la capacità della coppia 
madre-bambino di formare una sintonizzazione ottimale, ma influenza anche la 
capacità del bambino stesso di sviluppare un’adeguata regolazione emozionale 
interna e stati di sincronizzazione interpersonale (Cozolino, 2008). I figli di madri 
depresse mostrano inoltre disturbi nella connessione e nell’integrazione dei lobi 
frontali, ed in particolare una minor attività frontale sinistra (Dawson et al., 1997; 
Diego et al., 2004). La depressione materna può quindi portare con sé dei pattern 
neurobiologici che vengono perpetuati attraverso le mutue interazioni all’interno 
della coppia madre-bambino. Gli studi neurobiologici hanno dimostrato che la 
disregolazione affettiva derivante da una relazione con una madre depressa è in 
grado di provocare delle alterazioni nello sviluppo cerebrale del bambino 
predisponendolo ad una maggiore vulnerabilità verso rischi psicopatologici 
successivi (Schore, 1996, 2001).  
In questo studio, le madri con fattori di rischio per la depressione manifestano un 
attutimento, un’attivazione cerebrale diminuita in aree predisposte per creare una 
risonanza emotiva funzionale al riconoscimento empatico dell’esperienza dolorosa 
vissuta dal proprio bambino. L’attivazione in queste aree (così come evidenziata 
nelle madri senza fattori di rischio DPP) comporterebbe il “sentire nel proprio 
corpo” l’esperienza di dolore altrui, permetterebbe un riconoscimento empatico 
dell’esperienza ed infine eventualmente un intervento efficace nel risolvere e far 
fronte al dolore. Sentire in prima persona il dolore vissuto dal proprio bambino 
aiuterebbe queste madri a riconoscerlo, a riconoscerne il vissuto e ad intervenire 
in maniera adeguata e tempestiva.  
Il dolore infatti, sollecita, attraverso l’evocazione di un segnale ansiogeno, delle 
reazioni difensive. Vi sono diversi modi per far fronte al dolore. In un caso (e 
 91 
teniamo presente l’attivazione delle madri no-DPP), vi può essere un’attivazione 
mentale e motoria  dell’individuo che mira ad eliminare, o a trasformare, secondo 
la legge dell’attacco e fuga, la fonte del dolore. Ed in questo caso, da un punto di 
vista motivazionale, l’individuo è spinto a manipolare l’ambiente in modo da 
ripristinare l’equilibrio e sentimenti di sicurezza. La risposta adattativa 
all’esperienza del dolore è quindi la protesta, la lotta. Un altro modo (e teniamo a 
questo punto presente l’ipoattivazione delle madri DPP) che l’individuo ha per far 
fronte al dolore è quello di evitarlo, di cercare di attutirlo. In questo senso prima si 
è detto che le madri DPP, esposte ad una situazione di dolore del proprio 
bambino, sembrano proteggersi in maniera difensiva rispetto ad una propria 
privata condizione di dolore. La reazione depressiva rappresenta una specifica 
reazione di attutimento del dolore, una “sordina affettiva”, un tentativo di 
congelamento dell’esperienza dolorosa. E tutto ciò potrebbe inevitabilmente 
interferire con la mutua regolazione affettiva all’interno della coppia madre-
bambino.  
Il far fronte ad una situazione di dolore attraverso una reazione depressiva di 
difesa, è in linea con l’inibizione generalizzata tipica dei pazienti depressi. È stato 
infatti dimostrato che le persone travolte dalle emozioni negative, come appunto 
nel caso della depressione, tendono a focalizzare l’attenzione su di sé e sui propri 
bisogni piuttosto che sugli altri (strategie egocentrate). Esse, mettendo in atto dei 
meccanismi di difesa massicci e primitivi come l’evitamento e la negazione, 
cercano di negare o sottrarre se stesse alla fonte della sofferenza, anziché 
intervenire per aiutare l’altro. Nelle persone che vivono questo tipo di disagio si 
osservano delle reazioni negative agli stimoli emotivi altrui. La negazione 
dell’emozione negativa altrui deriva dal timore di non riuscire a modulare una 
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condivisione distaccata; quindi negare l’emozione altrui diventa l’unico modo per 
evitare che il dolore altrui diventi anche il proprio dolore (Bonino et al., 1998).  
I soggetti empatici sono quindi significativamente più capaci di non attribuire agli 
altri i propri stati d’animo, soprattutto se negativi, e di non negare al contempo le 
emozioni negative espresse dagli altri. In termini psicoanalitici si potrebbe dire 
che questi individui proiettano poco e sono maggiormente capaci di introiezione 
ed accoglimento emotivo. Gli individui non empatici invece, manifestano non 
solo la tendenza egocentrica di attribuire agli altri le proprie emozioni ma anche di 
negare le emozioni altrui; in termini psicoanalitici in questo caso proiettano molto 
e non sono particolarmente in grado di accoglimento emotivo dell’altro (Bonino et 
al., 1998). 
 Il quadro clinico della depressione è stato ben descritto da Freud nel suo classico 
lavoro “Lutto e Melanconia” (1915) dove afferma: “la melanconia è 
psichicamente caratterizzata da un profondo e doloroso scoramento, da un venir 
meno dell’interesse per il mondo esterno, dalla perdita della capacità di amare, 
dall’inibizione di fronte a qualsiasi attività e da un avvilimento del sentimento di 
sé che si esprime in auto rimproveri e auto ingiurie e culmina nell’attesa 
delirante di una punizione”. Sin dagli esordi della psicoanalisi, la depressione è 
stata argomento di ricerca e di indagine clinica e teorica estremamente rilevante. 
La depressione è stata ampiamente affrontata oltre che dal padre fondatore della 
psicoanalisi, Sigmund Freud, a cui si devono le prime formulazioni 
psicodinamiche della depressione, anche da un cospicuo numero tra i più insigni 
esponenti del movimento. Gli psicoanalisti si sono quindi sempre interessati a 
questo tema facendo emergere nel tempo diverse concettualizzazioni. L’ 
elaborazione di un modello teorico psicoanalitico, capace di fornire una 
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significativa interpretazione della sintomatologia depressiva, ha richiesto in 
passato e richiede tuttora un lavoro costante e perdurante di revisione teorica.  
Tutte le diverse teorie hanno tuttavia sottolineato come caratteristiche importanti 
del quadro clinico depressivo, oltre al significativo abbattimento dell’umore, 
l’inibizione generalizzata, il rallentamento dei processi psichici e dell’ideazione, 
la stanchezza marcata, l’incapacità di provare piacere (anedonia), la riduzione 
dell’energia con aumentata affaticabilità (abulia), l’indifferenza nei confronti della 
realtà esterna (apatia). In particolar modo, Sandler (1965) ha sottolineato, nella 
sua formulazione teorica, la depressione come caratterizzata da una “capitolazione 
e ritirata”, una inibizione generale delle funzioni psichiche, una specie di sordina 
psicologica che si manifesta nel ritiro, nell’inibizione generalizzata del 
funzionamento psichico con comparsa dei sintomi depressivi a livello psicologico, 
comportamentale, neurovegetativo, (Sandler & Joffe, 1965) e a questo punto 
potremmo speculare, in base ai dati raccolti in questa ricerca,  anche a livello 
cerebrale.  
Questo studio presenta diversi limiti. Primo fra tutti, il piccolo numero di soggetti 
partecipanti facenti parte del campione. Sebbene gli studi di neuroimaging 
funzionale siano tipicamente condotti su campioni limitati, non eccessivamente 
numerosi, i risultati raccolti in questo studio dovrebbero essere confermati con 
campioni più numerosi. Il numero limitato di partecipanti alla ricerca trova una 
spiegazione innanzitutto dal drop out nella selezione dei partecipanti, ossia un 
gran numero di madri a cui è stato chiesto di partecipare hanno rifiutato. Inoltre, 
una ulteriore selezione dei dati raccolti vi è stata in una fase successiva della 
ricerca, ossia è capitato che dei dati raccolti provenienti da rilevazioni effettuate 
siano stati eliminati perché “sporcati” da “effetto rumore” o da “artefatti di 
movimento”. Questi dati sono stati quindi eliminati per mantenere la bontà delle 
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informazioni raccolte.  Ci si potrebbe chiedere a questo punto il perché della 
presenza di questi effetti rumore o artefatti di movimento. Bisogna allora 
sottolineare che il setting sperimentale di questa ricerca è assolutamente 
ecologico, nel senso che il dolore con cui empatizza la madre è un dolore vero, 
ossia realmente vissuto dal suo bambino. Ma bisogna anche dire che, prima di 
essere un setting di ricerca era un setting clinico, dove le priorità erano cliniche ed 
a queste ci si è dovuti attenere con sensibilità sia nei confronti della madre, che 
vedeva per la prima volta un prelievo fatto al proprio bambino di pochi giorni di 
vita sia nei confronti delle esigenze degli operatori sanitari.  
Secondo, la gran parte degli studi di neuroimaging funzionale sull’empatia sono 
stati condotti utilizzando come tecnica privilegiata la fMRI, che presenta 
sicuramente una miglior risoluzione spaziale rispetto alla topografia ottica. 
Bisogna tuttavia mettere in evidenza il fatto che precedenti ricerche hanno 
riscontrato una buona correlazione fra queste due tecniche (Strangman et al., 
2002; Toronov et al., 2001). Terzo, la topografia ottica può fornire solamente dei 
cambiamenti relativi nella concentrazione di emoglobina cerebrale e di 
conseguenza non può dare delle misure assolute sulle variazioni dell’attività 
corticale. Quarto, l’Edinburgh Postnatal Depression Scale indica solamente il 
rischio di sviluppo di una sintomatologia depressiva e non costituisce di per sé 
uno strumento utilizzato per fare diagnosi di depressione post partum. Tuttavia, 
questa scala (EPDS) è ampiamente utilizzata e somministrata nella pratica clinica 
alle madri durante il periodo perinatale.  
Questo studio ha però anche dei punti di forza. Primo, le madri senza fattori di 
rischio DPP hanno evidenziato, una volta esposte allo stimolo dolorifico del 
proprio bambino, un’attivazione nelle aree corticali associate alle reazioni 
empatiche nei confronti del dolore altrui. E questo è, a nostra conoscenza, il primo 
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studio ad aver avuto un riscontro di neuroimaging tale. Secondo, nel disegno di 
ricerca di questo studio come stimolo è stata utilizzata una procedura 
potenzialmente dolorifica reale e non, come nella maggior parte degli altri studi, 
una rappresentazione grafica artificiale di situazioni dolorifiche. Negli studi 
precedenti infatti, sono stati utilizzati degli stimoli visivi non rilevanti da un punto 
di vista biologico per evocare una rappresentazione dolorosa, ad esempio 
raffigurazioni statiche di situazioni potenzialmente dolorose. Utilizzando quindi 
una situazione di vita reale si dovrebbe incrementare la rilevanza dello studio per 
la pratica clinica. Terzo, è stata utilizzata come tecnica di neuroimaging la 
topografia ottica, che rappresenta un sistema non invasivo e facilmente 
trasportabile che non comporta i tipici inconvenienti di altre tecniche quali, la 
MRI, per le problematiche logistiche, e la PET, per le problematiche logistiche e 
di esposizione alle radiazioni. Inoltre, avendo condotto lo studio in un ambiente 
familiare per le mamme si sono ridotte al minimo le possibili fonti esterne di 
interferenza con le reazioni emozionali materne. Quarto, si è evidenziata una 
carente attivazione nelle aree corticali associate alla reazione empatica al dolore 
nelle madri con presenza di fattori di rischio per lo sviluppo di sintomatologia 
depressiva. Ancora, a nostra conoscenza, questo rappresenta il primo studio che 
riporta delle evidenze neuroscientifiche di una possibile disregolazione nelle 
reazioni empatiche materne nei confronti del dolore infantile.  
Concludendo, la Depressione Post Partum (DPP) interessa il 10% - 15% delle 
madri e rappresenta una problematica estremamente presente e frequente nella 
pratica clinica. La DPP potrebbe influenzare in modo negativo le reazioni 
empatiche materne. Il nostro studio dimostra un’attivazione di aree 
precedentemente associate con le reazioni empatiche al dolore quando le madri si 
confrontano con il dolore sperimentato dal proprio bambino. Questa reazione 
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potrebbe rappresentare una possibile base neurofisiologica per le precoci forme di 
rispecchiamento empatico materno. È stata rilevata inoltre, per la prima volta, 
l’assenza di tale reazione nelle madri con fattori di rischio DPP. Questi risultati, se 
confermati, potrebbero offrire interessanti spunti sull’interferenza della 
depressione post partum nell’empatia materna e nel precoce attaccamento materno 
– infantile. 
Le indagini neurobiologiche dell’empatia materna non sono ancora molto 
sviluppate, specialmente nel campo della psicopatologia genitoriale. Questa 
ricerca in tal senso potrebbe rappresentare un passo nella comprensione dei 
processi cerebrali che potrebbero essere implicati nella riduzione delle abilità 
materne empatiche in condizioni di rischio depressivo. Durante la maternità 
avvengono dei profondi cambiamenti a livello psichico accompagnati da 
altrettante modifiche a livello cerebrale. Se confermate, queste evidenze 
potrebbero contribuire ad una maggior comprensione delle madri con difficoltà 
nella relazione affettivo empatica  con il proprio bambino, con chiare implicazioni 
a carattere preventivo nell’eventuale messa in atto di interventi di sostegno alla 
genitorialità. 
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ALLEGATO 1 
 
Edinburgh Postnatal Depression Scale (EPDS) 
 
Nome  _____________________________________________ 
Cognome  __________________________________________ 
Data di nascita _________________________________ 
Data di nascita del figlio __________________________ 
   
Siccome é incinta o ha appena dato alla luce un bimbo, ci piacerebbe 
sapere come si sta sentendo. Per cortesia, segni la risposta che le sembra 
più vicina a come si é sentita negli ultimi 7 giorni, non come si sente 
oggi. 
 
Questo è un esempio già compilato. 
 
- Mi sono sentita felice: 
  si, per tutto il tempo 
x si, per la maggior parte del tempo 
 no, non molto spesso 
 no, mai 
 
 Ciò significa: “Mi sono sentita felice per la maggior parte del tempo 
durante la scorsa  settimana”. Per cortesia completi le altre domande allo 
stesso modo. 
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Negli ultimi sette giorni: 
 
A) Sono stata capace di sorridere e vedere il lato divertente delle cose 
  ogni volta che è stato possibile 
 come al solito 
 decisamente meno del solito 
 no, mai 
 
 
B) Ho guardato a ciò che mi è capitato con serenità 
 allo stesso modo di sempre 
 meno del solito 
 decisamente meno del solito 
 decisamente no 
 
 
C) Mi sono compianta più del necessario quando le cose non sono 
andate nel verso giusto 
 si, la maggior parte delle volte 
 si, qualche volta 
 non molto spesso 
 no, mai 
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D) Sono stata ansiosa o preoccupata senza ragione 
  no, mai 
 quasi mai 
 si, qualche volta 
 si, molto spesso 
 
 
E) Mi sono sentita angosciata o ho provato panico senza ragione 
 si, piuttosto spesso 
 si, qualche volta 
 non particolarmente 
 no, mai 
 
 
F) Le cose che mi sono accadute hanno messo in evidenza i miei limiti 
 si, la gran parte delle volte non sono stata capace di affrontare ciò che 
mi è capitato 
 si, qualche volta non sono riuscita ad affrontare ciò che è capitato 
come al solito 
 no, la gran parte delle volte ho affrontato ciò che mi è capitato 
piuttosto bene 
 no, ho affrontato ciò che mi è capitato come sempre 
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G) Sono stata così infelice che ho avuto difficoltà a dormire 
  si, la gran parte delle volte 
 si, qualche volta 
 non molto spesso 
 no, mai 
 
 
H) Mi sono sentita triste o da “buttare via” 
 si, la gran parte delle volte 
 si, abbastanza spesso 
 non molto spesso 
 no, mai 
 
I) Mi sono sentita talmente infelice da piangere 
 si, la gran parte delle volte 
 si, abbastanza spesso 
 solo occasionalmente 
 no, mai 
 
J) Mi è capitato di pensare di farmi del male 
 si, abbastanza spesso 
 qualche volta 
 quasi mai 
 mai 
